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BBP = bentsyylibutyyliftalaatti. Pienimolekyylinen ftalaatti. 
CYP = sytokromi P450, ryhmä entsyymejä jotka osallistuvat useisiin reaktioihin 
elimistössä. 
DBP = dibutyyliftalaatti. Pienimolekyylinen ftalaatti. 
DCHP = disykloheksyyliftalaatti. Rengasrakenteinen ftalaatti. 
DEHP = di-2-etyyliheksyyliftalaatti. Pienimolekyylinen ftalaatti. 
DEP = dietyyliftalaatti. Ftalaatti jonka hiilirungossa on vähemmän kuin kolme 
hiiliatomia. Ei käytössä muoviteollisuudessa. 
DiBP = di-isobutyyliftalaatti. Pienimolekyylinen ftalaatti. 
DiDP = di-isodekyyliftalaatti. Suurimolekyylinen ftalaatti. 
DiNP = di-isononyyliftalaatti. Suurimolekyylinen ftalaatti. 
DiUP = di-isoundekyyliftalaatti. Suurimolekyylinen ftalaatti. 
DMP = dimetyyliftalaatti. Ftalaatti jonka hiilirungossa on vähemmän kuin kolme 
hiiliatomia. Ei käytössä muoviteollisuudessa. 
DnHP = diheksyyliftalaatti. Pienimolekyylinen ftalaatti. 
DPHP = di-2-propyyliheptyyliftalaatti. Suurimolekyylinen ftalaatti. 
DTDP = di-isotridekyyliftalaatti. Suurimolekyylinen ftalaatti. 
EFSA = European food safety authority. Euroopan elintarviketurvallisuusviranomainen. 
LD50 = annos jolla 50 % tutkituista koe-eläimistä kuolee. 
NOAEL = ‘no-observed-adverse-effect limit’, eli aineelle määritetty alhaisin 
altistumismäärä jolla ei havaita haittavaikutuksia eläinkokeissa. 
MBP = monobutyyliftalaatti. DBP:n metaboliatuote. 
MBzP = monobentsyyliftalaatti. BBP:n metaboliatuote. 
MCPP = mono-3-karboksipropyyliftalaatti. Useiden ftalaattien epäspesifinen 
metaboliatuote. 
MEHP = mono-2-etyyliheksyyliftalaatti. DEHP:n metaboliatuote. 
MEHHP = mono-2-etyyli-5-hydroksiheksyyliftalaatti. MEHP:stä oksidaation tuloksena 
syntyvä metaboliatuote. 
MEOHP = mono-2-etyyli-5-oxoheksyyliftalaatti. MEHP:stä oksidaation tuloksena 
syntyvä metaboliatuote. 
MEP = monoetyyliftalaatti. DEP:n metaboliatuote. 
MiBP = mono-iso-butyyliftalaatti. DiBP:n metaboliatuote. 
MMP = monometyyliftalaatti. DMP:n metaboliatuote. 
PVC = polyvinyylikloridi. Yksi yleisimmin käytetyistä muoveista. 
TDI = ’tolerable daily intake’, toksisuustutkimusten perusteella määritetty 








Ftalaatit ovat sekä muovi- että kosmetiikkateollisuuden yleisesti käyttämiä yhdisteitä, 
joita käytetään parantamaan monien erilaisten tuotteiden ominaisuuksia (ECPI 2014). 
Muoveissa ne parantavat niiden muokattavuutta (Fink 2010) ja kosmetiikassa ne toimivat 
muun muassa liuottimina (Dodson ym. 2012). Ftalaatit ovat olleet yleisessä käytössä jo 
lähes 100 vuotta (Fink 2010) muun muassa siitä syystä, että niistä käytetyimpien 
tuottaminen on melko helppoa ja edullista (Wypych 2004). Ftalaatit ovat moninainen 
ryhmä yhdisteitä, ja erot niiden molekyylirakenteissa vaikuttavat niiden ominaisuuksiin 
(Fink ym. 2010). 
Ftalaatteja ja niiden elimistölle myrkyllisiä vaikutuksia on tutkittu jo pitkään, ja niiden on 
todettu useissa tutkimuksissa aiheuttavan hyvin vakaviakin haittavaikutuksia 
(Howdeshell ym. 2015, Jukic ym. 2016, Gao ym. 2017). Ftalaatit ovat hormonitoimintaa 
häiritseviä yhdisteitä ja erityisesti kasvavassa iässä olevat yksilöt ovat herkkiä niiden 
haitoille. Tästä syystä tutkimustyökin on suurelta osin keskittynyt kohdussa sekä 
varhaiselämässä tapahtuvaan altistukseen (Tonk ym. 2012, Deierlein ym. 2016, Wang 
ym. 2016). Ftalaattien myrkyllisyyden vuoksi niitä on pyritty korvaamaan 
turvallisemmiksi todetuilla vaihtoehdoilla ja esimerkiksi yhdeksi korvaajaksi esitetyllä 
epoksisoidulla soijaöljyllä (ESBO), ei ole todettu ftalaattien kaltaisia haittavaikutuksia 
(Seek Rhee ym. 2002). 
Ftalaateille altistumista ei voida teollistuneissa yhteiskunnassa täysin välttää, sillä niitä 
on useiden eri käyttökohteiden vuoksi kaikkialla ympäristössämme (Fink 2010). 
Erityisen hankalaksi altistumisen välttämisen tekee se, että ftalaatit eivät ole kemiallisesti 
sitoutuneita tuotteisiin, joten niitä haihtuu tuotteista hyvin helposti ympäröivään ilmaan 
ja materiaaleihin (Heudorf ym. 2007). Nykyisillä säännöksillä pyritään vähentämään 
erityisesti pienten lasten altistumista tietyille myrkyllisiksi todetuille ftalaateille (EFSA 
2005 a-e). Euroopassa on esimerkiksi kielletty kokonaan kaikkein myrkyllisimpien 
yhdisteiden käyttö tuotteissa, joita pieni lapsi voi laittaa suuhunsa (1999/815/EY).  
Pyrin tässä kirjallisuuskatsaustutkielmassani kokoamaan yhteen tuoreinta tutkimustietoa 
ftalaattien myrkyllisyydestä. Käsittelen työssäni in vitro -tutkimusten, eli elävien eliöiden 
ulkopuolella tehtyjen tutkimusten tuloksia, sekä eläinkokeiden (in vivo -tutkimukset) ja 
ihmisillä tehtyjen epidemiologisten tutkimusten tuloksia. Omana osanaan on myös ennen 
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syntymää tapahtuvan altistuksen, eli prenataalialtistuksen, vaikutukset yksilöihin. Lisäksi 
kerron ftalaattien fysikaaliskemiallisista ominaisuuksista, sekä niiden kulkeutumisesta ja 
hajoamisesta elimistössä, eli niiden kinetiikasta ja metaboliasta. Kerron myös ftalaattien 
vaikutuksista elimistössä solu- ja molekyylitasolla. Vaikka kaikilla ftalaateilla ei ole 
tutkimuksissa havaittu myrkyllisiä vaikutuksia, käsittelen niitä työssäni 





2.1 Tuotanto ja käyttökohteet 
Ftalaatit ovat synteettisesti valmistettuja yhdisteitä, joiden tärkein käyttökohde on 
muovin pehmentäminen (Wypych 2004). Muoveista tärkeimpänä kohteena on 
polyvinyylikloridi, eli PVC-muovi, jossa ftalaatteja käytetään parantamaan sen 
muokattavuutta ja kestävyyttä (Wypych 2004). PVC-muovia puolestaan käytetään laajalti 
erilaisissa tuotteissa ja tarkoituksissa, kuten muovimatoissa, sähköjohtojen pinnoitteena, 
urheiluvälineissä, vaatteiden pinnoittamisessa ja lääketieteellisten muovituotteiden, kuten 
verensiirtopussien ja suonikanyylien, valmistuksessa (ECPI 2014). Muovin lisäksi 
ftalaatteja käytetään myös muun muassa liuottimina erilaisissa vartalovoiteissa ja 
pesuaineissa (Dodson ym. 2012), sekä liimoissa ja tiivisteaineissa (ECPI 2014). Ftalaatin 
molekyylirakenne määrittelee sen mahdolliset käyttökohteet (Fink 2010). 
Muoviteollisuudessa yleisimmin käytössä olevat ftalaatit ovat di-2-etyyliheksyyliftalaatti 
(DEHP), dibutyyliftalaatti (DBP), di-isobutyyliftalaatti (DiBP), bentsyylibutyyliftalaatti 
(BBP), di-isononyyliftalaatti (DiNP), di-isodekyyliftalaatti (DiDP), bis-2-
propyyliheptyyliftalaatti (DPHP), di-isoundekyyliftalaatti (DiUP) sekä di-
isotridekyyliftalaatti (DTDP) (ECPI 2014). Näiden lisäksi myös useita muita ftalaatteja 
on markkinoilla. 
Ftalaatteja on käytetty 1920-luvulta saakka ja ne ovat edelleen muovin pehmentimistä 
käytetyimpiä (Fink 2010). Ftalaattien tuotantomäärät ovat vuosittain yksinään 
Euroopassa miljoonan tonnin luokkaa (ECPI 2014). Viime vuosina ftalaattien 
tuotantomäärät Euroopassa ovat vähentyneet, ja samalla muiden muovinpehmentimien 
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tuotantomäärät ovat kasvaneet (ECPI 2014). Osasyynä vähentyneeseen tuotantoon on 
joillakin ftalaateilla todetut ja epäillyt haittavaikutukset, joiden myötä niiden käytölle on 
asetettu rajoituksia (EFSA 2005 a-e). 
 
2.2 Fysikaaliskemialliset ominaisuudet 
Kemiallisesti ftalaatit ovat ftaalihapon estereitä joita muodostuu ftaalihapon reagoidessa 
alkoholin kanssa (kuva 1) (Wypych 2004). Reaktion tuloksena muodostuu diestereitä, eli 
yhdisteitä joiden runkona toimii happo ja joihin on liittynyt kaksi alkoholiryhmää 
(Wypych 2004). Reaktioissa käytettyjen alkoholien hiiliketjun pituus vaihtelee yhdestä 
kolmeentoista hiileen ja alkoholit ovat joko suoraketjuisia tai haarautuneita (Fink 2010). 
Ftalaatit jaotellaan hiilirungon pituuden perusteella suuri- ja pienimolekyylisiin 
yhdisteisiin (ECPI 2014). Suurimolekyylisissä yhdisteissä on 7–13 hiiltä hiilirungossaan 
ja pienimolekyylisissä puolestaan 3–6 (ECPI 2014). Tämän luokittelun ulkopuolelle 
jäävät ftalaatit joiden hiiliketjussa on vähemmän kuin kolme hiiltä. Näitä yhdisteitä ei 
käytetä muovin valmistuksessa, vaan esimerkiksi kosmetiikassa (ECPI 2014). Ftalaattien 
lähinnä hiilivetyketjusta koostuva molekyylirakenne tekee niistä rasvaliukoisia (Wypych 
2004). Synteesissä käytetyn alkoholin hiilirungon pituus sekä muodostuneen ftalaatin 
molekyylipaino määrittelevät yhdisteen kemialliset ja fysikaaliset ominaisuudet, kuten 
kiehumis- ja sulamispisteen (Wypych 2004). 
Ftalaatit eivät ole kemiallisesti sitoutuneita muovin molekyyleihin, joten niitä irtoaa 
muoveista jatkuvasti ympäristöön (Heudorf ym. 2007). Ympäröivät olosuhteet voivat 
kuitenkin vaikuttaa ftalaattien irtoamisnopeuteen (Xu ym. 2010, Jeddi ym. 2016, Jeon 
ym. 2016). Ftalaatteja on todettu irtoavan pakkausmateriaaleista sitä enemmän mitä 
kauemmin ruokaa tai juomaa säilytetään pakkauksessa, ja myös korkeampi 
säilytyslämpötila lisää niiden irtoamista (Xu ym. 2010, Jeddi ym. 2016). Lämpötilan 
nousun on todettu lisäävän ftalaattien irtoamista myös lattiamateriaaleista (Jeon ym. 
2016). Ftalaatit hajoavat ympäristössä nopeasti mikrobitoiminnan seurauksena, mutta 
koska niitä päätyy ympäristöön jatkuvasti, pidetään niitä merkittävinä ympäristöä 
kuormittavina aineina (Saini ym. 2016). Ftalaatteja onkin löydetty maaperänäytteistä sekä 




Kuva 1. Reaktioyhtälö ftalaattien muodostumisesta. Lähtötuotteena on ftaalihappo joka 
reagoi alkoholin (R-OH) kanssa, ja lopputuotteena on ftalaatti. R tarkoittaa tässä 
hiilivetyketjua. 
 
Pienemmän molekyylipainon omaavat ftalaatit ovat suuremman molekyylipainon 
omaavia helpommin tuotteista haihtuvia, mutta toisaalta myös helpommin muoviin 
sekoittuvia (Fink 2010). Karkeasti voidaan sanoa, että suurimolekyylisillä yhdisteillä 
korkeampi höyrynpaine pitää ne tiukemmin muovimolekyylien läheisyydessä (Wypych 
2004). Vaikka ftalaatteja ja muita muovinpehmentimiä on tutkittu paljon, ei vieläkään 
osata selittää tarkasti niiden vaikutusmekanismeja muovin molekyyleihin ja vaikutuksista 
on olemassa erilaisia teorioita (Wypych 2004). Varsinaiset teoriat ovat peräisin 1930–
1950 -luvuilta, ja vaikka niistä mikään ei pysty yksin selittämään muovinpehmentämistä, 
antavat ne yhdessä melko kattavan kuvan muovinpehmentämisen mekanismeista. Vaikka 
1950-luvun jälkeen ei ole kehitetty enempää varsinaisia muovinpehmentämisen teorioita, 
on 1990-luvulla kehitetty niin kutsutun vapaan tilan teorian (free volume theory) pohjalta 
matemaattinen malli, joka selittää aiempaa tarkemmin muovin pehmentämisen 
mekanismeja (Wypych 2004). 
 
2.3 Ftalaatteihin kohdistuva lainsäädäntö Euroopassa 
Kemikaalien luokittelu ja niihin kohdistuvat toimet määritellään EU:n vuosina 2009 ja 
2007 voimaan astuneissa CLP- ja REACH-asetuksissa (1272/2008/EY, 1907/2006/EY). 
REACH-asetuksen tarkoituksena on varmistaa terveyden- ja ympäristönsuojelun korkea 
taso, ja rajoittaa haitallisten yhdisteiden päätymistä Euroopan markkinoille. Euroopan 
kemikaalivirasto on tunnistanut osan ftalaateista erityistä huolta aiheuttaviksi aineiksi 
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(SVHC, joka tulee sanoista Substances of Very High Concern) niiden ihmisille tai 
ympäristölle haitallisten vaikutusten takia (ECHA 2012). Kahdeksan ftalaattia on tällä 
hetkellä luvanvaraisten aineiden listalla (authorisation list) (ECHA 2017a), eli REACH-
asetuksen (1907/2006/EY) liitteessä XIV, joten niiden käyttäminen jatkossa vaatii tiettyjä 
käyttötarkoituksia lukuun ottamatta erillisen luvan. Yksi ftalaatti on luvanvaraisten 
aineiden ehdokaslistalla, eli se täyttää erityisen huolenaineen kriteerit, mutta ei ole vielä 
lupamenettelyn alainen (ECHA 2017b). 
 
2.4 Altistuminen 
Ftalaateille altistutaan muun muassa ravinnon, hengitysilman sekä ihokontaktin kautta 
(Wormuth ym. 2006, Heudorf ym. 2007). Altistumista tapahtuu jo sikiökaudella istukan 
välityksellä (Latini ym. 2003, Arbuckle ym. 2016) sekä myöhemmin äidinmaidon kautta 
(Guerranti ym. 2013). Altistumista on käytännössä mahdotonta välttää, sillä ftalaatteja 
käytetään useissa eri materiaaleissa ja kuluttajille suunnatuissa tuotteissa (Giovanoulis 
ym. 2016). Myös sisäilmassa on havaittu suuria ftalaattien pitoisuuksia (Hwang ym. 
2008). Lisäksi joidenkin lääkkeiden nauttiminen lisää altistusta, sillä ftalaatteja käytetään 
myös lääkkeiden apuaineina (Hernández-Díaz ym. 2013). 
Ftalaateista DEHP:lle, DiNP:lle, DiDP:lle, BBP:lle ja DBP:lle on määritetty niin kutsutut 
TDI-arvot (tolerable daily intake), jotka ilmaisevat maksimaalisen päivittäisen 
altistumismäärän jota voidaan pitää turvallisena koko eliniän kestävässä altistuksessa 
(EFSA 2005 a-e). Arvot perustuvat eläinkokeista saatuihin alhaisimpiin altistumismääriin 
joilla ei havaita haittavaikutuksia, eli niin kutsuttuihin NOAEL-arvoihin (no-observed-
adverse-effect level). Edellä mainituille ftalaateille TDI-arvot vaihtelevat väliltä 0,01-0,5 
mg/kg/vrk (taulukko 1) (EFSA 2005 a-e). Tutkimusten mukaan väestön altistuminen 
DEHP:lle, BBP:lle, DBP:lle on vähentynyt viime vuosina, kun taas altistuminen DiBP:lle 
ja DiNP:lle on puolestaan lisääntynyt tai pysynyt samana (Göen ym. 2011, Zota ym. 
2014). Nämä tulokset ovat linjassa sen kanssa, että DEHP:n, BBP:n ja DBP:n käyttöä on 
rajoitettu lainsäädännöllä (1999/815/EY) ja samalla myös niiden tuotanto on vähentynyt 





Taulukko 1. Taulukkoon on koottu tärkeimpien työssä käsiteltyjen ftalaattien nimi, 
lyhenne, molekyylikaava sekä mahdollinen TDI-arvo, eli maksimaalinen päivittäinen 
altistumismäärä joka on turvallinen koko eliniän kestävässä altistuksessa. 
Ftalaatin 
lyhenne 
Ftalaatin koko nimi Molekyylikaava 
(ECHA 2017) 
TDI-arvo 
(EFSA 2005 a-e) 
 
BBP Bentsyylibutyyliftalaatti C19H20O4 0,5 mg/kg/bw  
DBP Dibutyyliftalaatti C16H22O4 0,01 mg/kg/bw  
DCHP Disykloheksyyliftalaatti C20H26O4 -  
DEHP Di-2-
etyyliheksyyliftalaatti 
C12H38O4 0,05 mg/kg/bw  
DEP Dietyyliftalaatti C12H14O4 -  
DiBP Di-isobutyyliftalaatti C16H22O4 -  
DiDP Di-isodekyyliftalaatti C28H46O4 
(keskimäärin) 
0,15 mg/kg/bw  
DiNP Di-isononyyliftalaatti C26H42O4 
(keskimäärin) 
0,15 mg/kg/bw  
DMP Dimetyyliftalaatti C10H10O4 -  
DnHP Diheksyyliftalaatti C20H30O4 -  
DiUP Di-isoundekyyliftalaatti C30H50O4 -  
DPHP Bis-2-
propyyliheptyyliftalaatti 
C28H46O4 -  





Ravinnon on todettu olevan pääasiallinen altistumislähde DEHP:n ja DiDP:n osalta 
(Wormuth ym. 2006, Müllerová ym. 2016). Ftalaatteja päätyy ravintoon lähinnä ruuan 
pakkaamiseen käytettyjen muovien sekä ruuan käsittelyyn käytettyjen muovikäsineiden 
kautta (Wormuth ym. 2006). Ruuan koostumus vaikuttaa altistuksen suuruuteen, sillä 
ftalaatteja on todettu siirtyvän pakkausmateriaaleista keskimäärin enemmän korkean 
rasvapitoisuuden ruokiin (Pedersen ym. 2008). Esimerksi DEHP:n ja DBP:n on todettu 
siirtyvän helpoimmin ruokaöljyä runsaasti sisältäviin raaka-aineisiin (Xu ym. 2010). 
Ftalaattien siirtymistä pakkausmateriaaleista ruokiin lisää myös ruokien happamuus, sekä 
ruokien kuumennus (Fang ym. 2017). Tutkimuksessa todettiin, että pH-arvoissa 5–9 ei 
juurikaan tapahdu ftalaattien irtoamista materiaaleista, ellei tuotetta kuumenneta, mutta 
pH:ssa 3 irtoamista tapahtuu ilman kuumentamistakin. Joillekin ftalaateille on asetettu 
rajoituksia sen suhteen minkälaisissa pakkausmateriaaleissa niitä saa käyttää, eikä 
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kiellettyjä ftalaatteja sisältäviä muoveja esimerkiksi saa käyttää ruuan kanssa 
kosketuksiin joutuvissa pakkausmateriaaleissa (10/2011/EY). Rajoituksista huolimatta 
tällaisia kiellettyjä ftalaatteja on eristetty erilaisista markkinoilla olevista ruokien 
pakkausmateriaaleista (Coltro ym. 2014), eivätkä useat Euroopan markkinoilla olevat 
ruuan pakkaamiseen käytetyt PVC-muovia sisältävät materiaalit täytä EU:n niille 
asettamia määräyksiä (Pedersen ym. 2008, Petersen & Jensen 2010).  
 
2.5.2 Lelut ja muut lähteet 
Lapsilla erilaiset muoviset lelut ovat suuri ftalaattien altistumislähde (Wormuth ym. 
2006) ja siksi myrkyllisimpien ftalaattien (DEHP, DBP ja BBP) käyttö leluissa ja 
lastenhoitotarvikkeissa Euroopassa on käytännössä kielletty (197/2006/EY). Pienillä 
lapsilla erityisesti lelujen pureskelu lisää altistusta, sillä syljen läsnäolo lisää ftalaattien 
irtoamista leluista (Fink 2010). McCombie ym. (2017) kartoittivat Sveitsissä 
markkinoilla olevien PVC:stä valmistettujen lelujen ftalaattipitoisuuksia ja havaitsivat 
että suurin osa tutkittujen maahantuojien leluista täytti uusimmat Euroopan vaatimukset. 
Vain yhden maahantuojan leluissa havaittiin selkeitä määräysten vastaisia DEHP-
pitoisuuksia, ja tutkimuksessa todennäköisimpänä selityksenä tälle pidettiin sitä, että 
nämä lelut eivät olleet todennäköisesti alun perin tarkoitettu Euroopan markkinoille 
(McCombie ym. 2017). Suurin osa McCombie ym. (2017) tutkimista leluista oli 
valmistettu Kiinassa, jossa ftalaattien käyttöä leluissa ei ole niin rajoitettua kuin 
Euroopassa. Euroopan ulkopuolella myynnissä olevista lasten leluista ja 
muovailuvahoista löydetäänkin usein ftalaatteja, joiden käyttö leluissa on Euroopassa 
kielletty (Korfali ym. 2013). 
Ftalaatteja joiden hiilivetyketjussa on alle kolme hiiltä, käytetään runsaasti muun muassa 
erilaisissa vartalovoiteissa ja muissa henkilökohtaiseen hygieniaan käytettävissä 
tuotteissa (Dodson ym. 2012, Müllerová ym. 2016). Näiden tuotteiden annostelu iholle 
lisää altistusta, sillä joidenkin ftalaattien on todettu imeytyvän tehokkaasti ihosoluihin 
ihon pinnalta (Pan ym. 2014). On myös havaittu, että useista hygieniatuotteista puuttuu 
ainesosaluettelosta merkintä ftalaateista, vaikka tutkimuksissa niitä on pystytty niistä 
eristämään (Dodson ym. 2012). Myös sisäilman pölyn on todettu sisältävän runsaasti 
ftalaatteja, DEHP:n ollessa runsaimmin esiintyvä (Bornehag ym. 2005, Hwang ym. 
2008). Lattiamateriaaleista erityisesti PVC-muovin on todettu lisäävän ftalaattien 
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pitoisuutta sisäilmassa (Bornehag ym. 2005). Lisäksi tupakoinnin on todettu lisäävän 
altistumista joillekin ftalaateille (Corbasson ym. 2016, Giovanoulis ym. 2016).  
 
2.6 Altistumisen tutkiminen ja altistumisen suuruus eri ihmisryhmissä 
Altistumista tutkitaan ihmisillä lähinnä mittaamalla ftalaattien metaboliatuotteiden 
pitoisuuksia virtsasta (Petrovičová ym. 2016, Müllerová ym. 2016, Wu ym. 2017). 
Pitoisuuksia voidaan mitata myös lapsivedestä (Huang ym. 2016) sekä veriplasmasta 
(Ashley-Martin ym. 2015). Kun halutaan tutkia ftalaattien vaikutuksia siemennesteen 
laatuun, voidaan pitoisuuksia mitata myös suoraan siemennesteestä (You ym. 2015). 
Metaboliatuotteiden pitoisuuksien mittaaminen on havaittu hyväksi keinoksi 
kokonaisaltistumisen määrittämiselle (Mittermeier ym. 2016). Tutkimuksissa on 
havaittu, että virtsassa runsaimmin esiintyvä metaboliatuote on dietyyliftalaatin (DEP) 
metaboliatuote monoetyyliftalaatti (MEP) (Jukic ym. 2016, Jurewicz ym. 2016). Tämän 
jälkeen eniten virtsassa esiintyy DEHP:n sekä DBP:n metaboliatuotteita (Jurewicz ym. 
2016, Jukic ym. 2016). Siemennesteessä suurimmat pitoisuudet on todettu DBP:n 
metaboliatuotteella monobutyyliftalaatilla (MBP), DEHP:n metaboliitilla 
monoetyyliheksyyliftalaatilla (MEHP) ja MEP:llä (You ym. 2015, Chang ym. 2017). 
Siemennesteen ftalaattipitoisuudet ovat yleisesti matalammat kuin virtsan pitoisuudet 
(Chang ym. 2017). Eräässä tutkimuksessa havaittiin ftalaatteja koehenkilöiden ihon 
pinnalta otetuissa näytteissä niin vaatteiden peittämältä, kuin paljaaltakin iholta (Gong 
ym. 2016). Iholla yleisimmin esiintyvät ftalaatit olivat DEHP, DBP ja DiBP, joista 
DEHP:n pitoisuus oli selvästi suurin (Gong ym. 2016). 
Lasten ja nuorten virtsanäytteissä on havaittu suurempia ftalaattipitoisuuksia kuin 
aikuisten näytteissä (Hatch ym. 2008, Huang ym. 2017). Wormuth ym. (2006) 
eurooppalaiselle väestölle suorittaman riskinarvioinnin mukaan imeväisikäisillä sekä 
taaperoilla altistuminen tutkituille kahdeksalle ftalaatille oli selkeästi suurempaa kuin tätä 
vanhemmilla ikäryhmillä, kun altistuminen suhteutettiin ruumiinpainoon. Tutkitut 
ftalaatit olivat dimetyyliftalaatti (DMP), DEP, DiBP, DnBP, BBP, DEHP, DiNP ja DiDP. 
Samaisen tutkimuksen mukaan imeväisillä ja taaperoilla TDI-arvo ylittyy DEHP:n osalta 
ja on hyvin lähellä rajaa DiNP:n osalta. Naisilla on puolestaan havaittu, että virtsan 
DEHP- ja MEP-pitoisuudet ovat korkeampia raskauden aikana kuin raskauden jälkeen 
(Arbuckle ym. 2016). Raskaana olevien naisten virtsanäytteiden ftalaattipitoisuuksissa on 
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myös havaittu vaihtelua vuorokauden ajan mukaan, ja esimerkiksi MEP:n pitoisuuden 
havaittiin olevan korkeimmillaan, kun virtsanäyte oli otettu päivän aikana (Arbuckle ym. 
2016). Virtsan ftalaattipitoisuuksissa havaittiin myös vuodenaikaisvaihtelua (Arbuckle 
ym. 2016). 
Aikuisilla ihmisillä altistumistasot eivät yleisesti ottaen ylitä suositeltuja raja-arvoja 
(Giovanoulis ym. 2016), mutta muun muassa sukupuolen (Müllerová ym. 2016), 
asuinpaikan (Wu ym. 2017) ja työn (Petrovičová ym. 2016) on havaittu vaikuttavan 
altistumisen suuruuteen. Naisten on esimerkiksi havaittu altistuvan miehiä enemmän 
joillekin ftalaateille, kuten muun muassa kosmetiikassa yleisesti käytetylle DEP:lle 
(Müllerová ym. 2016, Giovanoulis ym. 2016). Altistuminen on suurempaa myös 
muoviteollisuuden työntekijöillä verrattaessa tuloksia muuhun väestöön (Petrovičová 
ym. 2016). Lisäksi kaupunkiympäristössä asumisen on havaittu lisäävän altistumista 
verrattuna maaseudulla asumiseen (Wu ym. 2017). 
 
 
3 FTALAATIT ELIMISTÖSSÄ 
 
3.1 Kinetiikka 
Ftalaatit imeytyvät elimistöön tehokkaasti ruuansulatuskanavasta (Anderson ym. 2011). 
Niiden on todettu imeytyvän elimistöön jossain määrin myös iholta (Pan ym. 2014). 
Ftalaattien metabolia tapahtuu lähinnä maksan soluissa, mutta osa metaboliasta 
vaikuttaisi tapahtuvan myös muun muassa kiveskudoksessa ja keuhkoissa (Choi ym. 
2012). On myös saatu viitteitä, että joidenkin ftalaattien kohdalla suolistolla saattaa olla 
suuri rooli aineenvaihdunnassa (Klein ym. 2016). Vaikka ftalaatit eivät yleisen käsityksen 
mukaan kerry elimistöön, on havaittu, että jotkin niistä saattavat kertyä rasvasoluihin 
(Chiang ym. 2016) sekä jossain määrin ihoon (Pan ym. 2014).  
Yleistäen voidaan sanoa, että kaksi esteriryhmää sisältävät ftalaatit, eli diesteriftalaatit, 
metaboloidaan ensin monoestereikseen, eli vain yhden esteriryhmän sisältäviksi 
yhdisteiksi. Tämän jälkeen näihin aineenvaihduntatuotteisiin konjugoidaan, eli lisätään, 
joko happiatomi, hiilidioksidimolekyyli tai hydroksyyliryhmä (Anderson ym. 2011, 
Harris ym. 2016). Tutkimusten perusteella joidenkin monoestereiden kohdalla 
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konjugaatio vaikuttaisi kuitenkin olevan hyvin vähäistä ja ne poistetaan elimistöstä 
sellaisenaan (Harris ym. 2016, Kelin ym. 2016). Esimerkiksi DEHP:n monoesterillä, 
MEHP:llä, konjugaatiota ei juurikaan tapahdu (Harris ym. 2016). 
Tutkimuksissa on havaittu lajien välisiä eroja kinetiikassa (Choi ym. 2012). Ihmisten sekä 
rottien solujen välillä on havaittu eroja metaboliassa ja esimerkiksi DEHP:n 
hydrolysoituminen, eli pilkkoutuminen monoestereikseen, on huomattavasti 
tehokkaampaa rotan kuin ihmisen maksasoluissa (Choi ym. 2012). Kinetiikassa on myös 
havaittu eroja yksilöiden välillä (Mittermeier ym. 2016) ja lisäksi on saatu viitteitä siitä, 
että joidenkin ftalaattien kohdalla metaboliassa saattaa olla eroja sukupuolten välillä 
(Anderson ym. 2011).  
Yksittäisten ftalaattien kemiallinen rakenne vaikuttaa nopeuteen jolla ne metaboloidaan 
soluissa (Hanioka ym. 2012, Harris ym. 2016) ja lyhyemmän sivuketjun omaavat 
yhdisteet metaboloidaan yleisesti ottaen nopeammin kuin pidempiketjuiset (Harris ym. 
2016). Ftalaatit poistetaan elimistöstä lähinnä virtsan kautta (Anderson ym. 2011, 
Mittermeier ym. 2016). Ftalaattien metabolia sekä erittyminen tapahtuvat elimistössä 
hyvin nopeasti (Anderson ym. 2011, Mittermeier ym. 2016) ja lähes kaikki elimistössä 
muodostuneet metaboliatuotteetkin poistuvat elimistöstä vuorokauden kuluessa 
altistuksesta (Anderson ym. 2011).  
 
3.2 Vaikutukset solu- ja molekyylitasolla 
Ftalaattien on todettu voivan vaikuttaa useisiin erilaisiin soluihin eri mekanismein (Ling 
ym. 2016, Meruvu ym. 2016, Wójtowicz ym. 2017). Ftalaateilla on todettu olevan 
normaalien solujen kasvua häiritseviä vaikutuksia, sekä toisaalta syöpäsolujen kasvua 
kiihdyttäviä vaikutuksia (Ling ym. 2016). Joidenkin ftalaattien on myös todettu 
läpäisevän veri-aivoesteen, jolloin ne pääsevät kontaktiin hermosolujen kanssa 
(Wójtowicz ym. 2017). Ftalaatit vaurioittavat soluja muun muassa oksidatiivisen stressin 
kautta (Meruvu ym. 2016, Wójtowicz ym. 2017) sekä häiritsemällä niiden 
proteiinisynteesiä (Ling ym. 2016). Joidenkin ftalaattien aiheuttamien solutason 
muutosten on havaittu välittyvän erilaisten solureseptoreiden muutosten kautta (Hsieh 




3.2.1 Oksidatiivinen stressi 
Oksidatiivinen stressi, johon liittyy muun muassa liiallinen reaktiivisten happiradikaalien 
määrä, on yksi mekanismeista joilla ftalaatit haittaavat solujen toimintaa ja elinkykyä 
sekä vaurioittavat niitä (Meruvu ym. 2016, Wójtowicz ym. 2017). Muun muassa MEHP:n 
on todettu aiheuttavan vaurioita ihmisen istukan soluihin oksidatiivisen stressin kautta 
(Meruvu ym. 2016). Tutkimuksessa altistus lisäsi geenien toimintaa säätelevien 
mikroRNA-molekyylien ilmenemistä ja tätä kautta muutti sellaisten geenien ilmenemistä 
jotka normaalitilanteessa reagoivat oksidatiiviseen stressiin elimistössä (Meruvu ym. 
2016). Myös DBP:n on havaittu lisäävän vapaiden happiradikaalien muodostusta hiiren 
aivojen kuorikerroksen hermosoluissa (Wójtowicz ym. 2017). Tutkimuksessa DBP:n 
kyky lisätä happiradikaalien määrää oli sitä suurempaa mitä kauemmin altistusta jatkettiin 
(Wójtowicz ym. 2017). 
 
3.2.2 Vaikutukset proteiinisynteesiin ja DNA:n metylaatioon 
Ftalaattien on todettu voivan vaikuttaa geenien ilmenemiseen jopa suoraan 
proteiinisynteesiä muokaten ja eri ftalaateilla on havaittu erilaisia vaikutusmekanismeja 
(Ling ym. 2016). BBP:n on todettu in vitro -mallissa estävän proteiinisynteesin 
translaatio-vaihetta, eli vaihetta jossa lähetti-RNA:n perusteella muodostetaan proteiini 
(Ling ym. 2016). In vivo -mallissa BBP:n vaikutus ei ollut suoraviivainen, sillä pienillä 
annoksilla se lisäsi translaatioaktiivisuutta, kun taas suurilla se vähensi sitä (Ling ym. 
2016). Myös MEHP:llä havaittiin samanlaisia ei-suoraviivaisia vaikutuksia in vivo -
tutkimuksessa (Ling ym. 2016). Syöpäsolulinjaa tutkittaessa havaittiin puolestaan, että 
MEHP-altistus vaikutti solujen translaatiovaiheeseen vasta hyvin suurilla pitoisuuksilla, 
ja tällöin vaikutus oli translaatiovaihetta kiihdyttävä, toisin kuin normaaleilla soluilla 
(Ling ym. 2016). BBP:llä ei puolestaan havaittu millään annoksilla vaikutusta 
syöpäsolujen translaatiovaiheeseen (Ling ym. 2016). On saatu viitteitä siitä, että 
altistuminen ftalaateille voi vaikuttaa joissain tapauksissa DNA:n metylaatioon, jossa 
DNA-molekyyleihin liitetään metyyliryhmiä, ja säädellään näin geenien ilmenemistä 
(Wang ym. 2015). Tutkimuksessa havaittiin erään tulehdusreaktiossa oleellisen tekijän, 
tuumorinekroositekijä-alfan osalta, että ftalaattialtistus vähensi metylaatiota, ja täten 
lisäsi kyseisen tekijän ilmenemistä (Wang ym. 2015). Tekijän ilmenemisen lisääntyminen 
puolestaan lisää tulehdusreaktion voimakkuutta (Wang ym. 2015). 
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3.2.1 Vaikutukset eräisiin reseptoreihin 
Ftalaattien on muun muassa todettu toimivan estrogeenireseptoreiden agonisteina, eli ne 
lisäävät kyseisten reseptoreiden toimintaa estrogeenin kaltaisesti (Simon ym. 2016). 
Tutkimuksessa yhdelläkään ftalaatilla ei havaittu agonistista vaikutusta progesteroni-, 
androgeeni- tai glukokortikoidireseptoreihin. Rintasyöpäsoluissa ftalaattien syöpäsolujen 
kasvua edistävän vaikutuksen on todettu välittyvän estrogeenireseptoreiden välityksellä 
oikeanlaisten säätelytekijöiden läsnä ollessa (Hsieh ym. 2012). Teollisuuden yleisesti 
käyttämien ftalaattien on todettu sitoutuvan voimakkaasti niin kutsuttuun steroidi-x-
reseptoriin, jolla on rooli muun muassa vierasaineiden poistamisessa elimistöstä, solujen 
jakautumisessa, syövän synnyssä sekä maksasolujen uusiutumisessa (Sarath Josh ym. 
2016). Tutkimus antaa lisävahvistusta ajatukselle, että ftalaatit häiritsevät laajalti 
elimistön hormonijärjestelmää, sillä ftalaattien sitoutuminen steroidi-x-reseptoriin oli 
jopa voimakkaampaa kuin reseptoriin luonnollisesti sitoutuvien yhdisteiden (Sarath Josh 
ym. 2016). DiBP-altistuksen puolestaan on todettu vaikuttavan sellaisten geenien 
ilmenemiseen jotka ovat osallisena kivesten hormonireseptoreiden tuotannossa (Wang 
ym. 2017). Lisäksi tutkimuksessa havaittiin altistuksen myötä myös suoria muutoksia 
reseptoreiden määrissä mieshormonireseptoreiden, eli androgeenireseptoreiden määrän 
pienentyessä, ja sukurauhasten toimintaan vaikuttavien luteinisoivan hormonin 
reseptoreiden määrän kasvaessa (Wang ym. 2017). 
 
3.2.3 Vaikutukset entsyymeihin 
Ftalaattien on todettu voivan vaikuttaa erilaisten aineenvaihdunnassa tärkeiden 
entsyymien toimintaan joko kiihdyttäen tai heikentäen niiden aktiivisuutta (Harris ym. 
2016, Ozaki ym. 2016, Perez ym. 2017). Tutkimuksen kohteena ovat olleet muun muassa 
Sytokromi P450 -perheen entsyymit, eli CYP-entsyymit (Harris ym. 2016, Ozaki ym. 
2016). Harris ym. (2016) totesivat useiden ftalaattien muuttavan muun muassa 
steroidihormonien synteesissä ja urospuolisten sukupuoliominaisuuksien kehittymisessä 
tärkeiden CYP450-entsyymien geenien ilmentymistä. Lisääntymisvaaralliseksi 
luokiteltujen ftalaattien (DBP, DEHP) havaittiin vaikuttavan eri tavoin CYP450-
entsyymien geenien ilmentymiseen kuin sellaisen ftalaatin jolla ei ole todettu 
lisääntymisvaarallisia ominaisuuksia (DEP) (Harris ym. 2016). Ftalaattien on myös 
todettu estävän eräiden CYP-entsyymien toimintaa rottien maksasoluissa (Ozaki ym. 
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2016). Lisäksi DBP:n ja BBP:n on todettu vähentävän erään muun muassa 
sikiönkehityksessä ja raskauden ylläpidossa tärkeän CYP-entsyymin, p450-aromataasin, 
aktiivisuutta (Pérez-Albaladejo ym. 2017). Ftalaattien on todettu aiheuttavan muutoksia 
myös eräitä lipaaseja, eli rasvoja pilkkovia entsyymejä, koodaavien geenien toiminnassa 





4.1 Yleistä toksisuudesta 
Ftalaatit eivät ole akuutisti, eli välittömästi, myrkyllisiä niillä annoksilla joilla ihmiset 
niille altistuvat (Heudorf ym. 2007). Eläinkokeissa on käytetty hyvinkin suuria annoksia 
ja niissä on saatu aikaan myös akuutteja haittavaikutuksia (Liu ym. 2016). Ftalaattien 
myrkyllisyydestä kertovat LD50-arvot (lethal dose, 50 %), eli eläinkokeiden perusteella 
määritetyt annokset joilla puolet eläimistä kuolevat, vaihtelevat 1–30 g/kg välillä 
(Heudorf ym. 2007). Eläinkokeiden perusteella on saatu viitteitä, että ftalaateilla saattaa 
olla toistensa haittoja voimistavia vaikutuksia, sillä ftalaattien seoksille altistuminen on 
tutkimuksissa aiheuttanut haittavaikutuksia, vaikka yksittäisten ftalaattien annokset 
seoksissa ovat olleet pienempiä kuin niiden NOAEL-arvot (Gao ym. 2017). Yhdelläkään 
ftalaatilla ei ole todettu mutageenisiä tai genotoksisia, eli perimään suoraan kohdistuvia 
mutaatioita lisääviä haittavaikutuksia, mutta esimerkiksi DEP:llä epäillään olevan 
jonkinasteista karsinogeenista, eli syövän syntyä edistävää vaikutusta (Heudorf ym. 
2007). Joidenkin ftalaattien on myös todettu voivan kiihdyttää syöpäsolujen kasvua ja 
leviämistä vaikuttamalla niihin muun muassa estrogeenireseptoreiden kautta (Hsieh ym. 
2012, Ling ym. 2016) sekä aiheuttamalla muutoksia syöpäsolujen proteiinisynteesiin 
(Ling ym. 2016). 
Euroopan kemikaalivirasto (ECHA) luokittelee ftalaatit hormonitoimintaa häiritseviksi 
yhdisteiksi, eli niin kutsutuiksi hormonihäiriköiksi. Niiden on osoitettu häiritsevän 
hormonitoimintaa muun muassa toimimalla estrogeenin kaltaisina yhdisteinä, eli 
xenoestrogeeneinä (Hsieh ym. 2012, Simon ym. 2016). Ftalaattien on tutkimuksissa 
todettu häiritsevän myös testosteronin tuotantoa tiineyden aikaisen altistuksen kautta 
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(Howdeshell ym. 2015, Sohn ym. 2016) sekä myös syntymän jälkeen tapahtuvan 
altistuksen myötä (Aly ym. 2016, Gao ym. 2017). Lisäksi joidenkin ftalaattien on todettu 
vaikuttavan kilpirauhashormonien pitoisuuksiin altistuksen tapahduttua tiineyden aikana 
(Mahaboob Basha & Radha 2016), kuin myös myöhemmällä iällä (Huang ym. 2017, Wu 
ym. 2017). 
Ftalaattien lisääntymiselle haitalliset vaikutukset on todettu useissa tutkimuksissa (You 
ym. 2015, Absalan ym. 2016, Sohn ym. 2016, Jurewicz ym. 2016). Haittavaikutuksia on 
tutkittu ja raportoitu lähinnä uroksilla (Tonk ym. 2012, Sohn ym. 2016, Wang ym. 2016), 
mutta haittoja on todettu myös naarailla (Johansson ym. 2016, Mahaboob Basha & Radha 
2016). Kehittyvässä iässä olevien yksilöiden on todettu olevan erityisen herkkiä 
haittavaikutuksille (Tonk ym. 2012, Wang ym. 2016). Useimmat todetuista 
haittavaikutuksista lisääntyvät annosvasteisesti (Tonk ym. 2012, Absalan ym. 2016, Sohn 
ym. 2016). Joidenkin haittavaikutusten on todettu myös periytyvän myöhemmille 
altistumattomille sukupolville, mikäli alkuperäinen ftalaattialtistus on tapahtunut 
tiineyden aikana (Doyle ym. 2013, Mahaboob Basha & Radha 2016). 
Vuonna 1999 Euroopan unioni kielsi direktiivillä (1999/815/EY) kuuden ftalaatin; 
DEHP:n, DBP:n, BBP:n, DiDP:n, DiBP:n ja di-n-oktyyliftalaatin (DNOP), käytön alle 3-
vuotiaille tarkoitetuissa lastenhoitotarvikkeissa perustuen tutkimustietoon, jonka mukaan 
nämä ftalaatit voivat aiheuttaa vakavia terveyshaittoja. Vuonna 2005 tarkennettiin niin 
kutsutulla ftalaatti-direktiivillä (2005/84/EY), että DEHP:llä, BBP:llä ja DBP:llä on 
tutkitusti haittavaikutuksia, mutta koska DiDP:n, DiBP:n ja DNOP:n kohdalla tietoa 
haitoista on rajoitetusti, ei niiden kohdalla ole nykytietämyksen valossa tarvetta noudattaa 
niin tiukkoja käyttörajoituksia. Ftalaattien myrkyllisyys on johtanut myös uusien 
turvallisemmiksi todettujen muovinpehmentimien käyttöönottoon (Seek Rhee ym. 2002). 








Taulukko 2. Taulukosta käy ilmi kullakin ftalaatilla todetut haittavaikutukset. ↑ kertoo 






















































Anogenitaalivälin lyheneminen   X X    X  X   
Häiriöt sukuelinten kehityksessä 
ja toiminnassa 
 X  X         
Siemennesteen laadun 
heikkeneminen 
 X  X X X   X    
Munasolutoksisuus  X  X         
Sukuhormonien pitoisuuksien 
lasku 
X X  X X X       
FSH:n pitoisuus  X↓  X↑         
LH-pitoisuus    X↑         
GnRH-pitoisuus    X↑         
Naaraiden 
lisääntymistoimintojen häiriöt 
 X  X    X     
Sikiön kehityshäiriöt  X        X   
Tyroksiinin pitoisuudet X↑ X↓  X↓ X↑        
TSH:n pitoisuudet  X↓  X↑         
Rasvasolujen aineenvaihdunnan 
häiriöt 
   X         
Solutoksisuus  X  X         
Sisäelinten koon muutokset   X X  X    X   
Ruokahalun suureneminen    X         
Rasvakudoksen/rasvaprosentin 
lisääntyminen 
   X X        
Ruumiinpaino X↓   X↑         
Käytösmuutokset X X  X  X       
Muistin ja oppimisen 
heikkeneminen 
 X           
Psykomotorisen kehityksen 
heikkeneminen 
X X    X       
Tyttöjen painoindeksi 
 X↑  X↓ X↑↓ 
X
↑ 
      
Poikien painoindeksi     X↑        
Naisten painoindeksi    X↓ X↑        
Miesten painoindeksi X↑ X↑  X↓ X↑        
Yhteys astmaan ja 
hengitystiesairauksiin 
 X  X         
 
 
4.2 In vitro -toksisuustutkimukset 
4.2.1 Vaikutukset sukusoluihin 
Ftalaattien myrkyllisyyttä siittiösoluille on tutkittu altistamalla vapaaehtoisten 
koehenkilöiden siemennestettä DEHP:n ja DBP:n erilaisille pitoisuuksille (Pant ym. 
2011). Tutkimuksessa havaittiin, että altistus heikensi siittiösolujen liikkuvuutta, ja kun 
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annosta ja altistusaikaa kasvatettiin, havaittiin myös sytotoksisia, eli solulle suoraan 
myrkyllisiä vaikutuksia. Pitoisuudet joilla haittavaikutukset saatiin aikaan, olivat 
kuitenkin huomattavasti korkeampia kuin koehenkilöiden siemennesteestä tutkimuksen 
alussa määritetyt pitoisuudet (Pant ym. 2011). 
Munasoluihin suoraan kohdistuvaa myrkyllisyyttä on tutkittu koe-eläimistä saatujen 
munasolujen avulla (Guerra ym. 2016) sekä käyttämällä teurastettujen nautojen 
munasoluja (Grossman ym. 2012, Kalo & Roth 2017). Lisäksi vaikutuksia on tutkittu 
epäsuorasti syöttämällä koe-eläimille ftalaatteja ja ottamalla tämän jälkeen niiden 
sukusolut tarkasteluun (Absalan ym. 2016). DEHP:n ja sen aineenvaihduntatuotteen 
MEHP:n on todettu heikentävän munasolujen kypsymistä alkiovaiheeseen 
annosriippuvaisesti (Grossman ym. 2012, Absalan ym. 2016, Kalo & Roth 2017). Lisäksi 
MEHP:n eri pitoisuuksissa kasvatettujen munasolujen kehityttyä alkiorakkuloiksi, 
havaittiin niissä heikkenemistä joidenkin kehityksen kannalta tärkeiden geenien 
ilmenemisessä (Grossman ym. 2012, Kalo & Roth 2017). 
DEHP:n on todettu heikentävän munasolua ympäröivien granuloosasolujen 
progesteronin tuottoa, joka puolestaan voi aiheuttaa häiriöitä lisääntymistoiminnoissa 
(Guerra ym. 2016). Kun soluviljelmään lisättiin DEHP:n lisäksi toista hormonitoimintaa 
häiritsevää ainetta, butyyliparabeenia, progesteronin tuotantoon kohdistuvaa vaikutusta 
ei enää havaittu. DEHP ja butyyliparabeeni yhdessä aiheuttivat puolestaan 
soluviljelmässä estradiolin vähentynyttä tuottoa (Guerra ym. 2016). 
Hormonipitoisuuksien muutoksista huolimatta tutkimuksessa ei havaittu suoranaisia 
häiriöitä munasolujen kehittymisessä. 
 
4.2.2 Vaikutukset somaattisiin soluihin 
Ftalaattien on todettu aiheuttavan toiminnallisia muutoksia useissa erilaisissa soluissa 
(Pan ym. 2014, Sohn ym. 2016, Wójtowicz ym. 2017). DEP:n, BBP:n ja DiBP:n on 
todettu vähentävän lisämunuaiskuoren syöpäkasvaimesta eristettyjen solujen estrogeenin 
sekä testosteronin tuotantoa (Sohn ym. 2016).  Vaikka molempien hormonien pitoisuudet 
pienenivät, kasvoi estrogeenin suhteellinen pitoisuus testosteroniin nähden  (Sohn ym. 
2016). Solujen geenien ilmenemisessä havaittiin myös muutoksia, jotka osaltaan 
selittänevät heikentyneen hormonien tuotannon (Sohn ym. 2016). DBP:llä on osoitettu in 
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vitro -tutkimuksissa olevan toksisuutta istukan soluihin ja toksisuus vaikuttaisi välittyvän 
lähinnä entsyymitoiminnan muutosten kautta (Meruvu ym. 2016). 
Ftalaattien, ja erityisesti DBP:n, on todettu aiheuttavan ihon pintakerrosten solujen, eli 
keratinosyyttien ja fibroblastien, kiihtynyttä apoptoosia eli ohjelmoitua solukuolemaa 
(Pan ym. 2014). Vastaavaa apoptoosin lisääntymistä on havaittu myös hiirten aivojen 
kuorikerroksen hermosoluissa ftalaattialtistuksen myötä (Wójtowicz ym. 2017). Solujen 
kiihtynyt apoptoosi vaikuttaisi välittyvän apoptoosissa normaalistikin osallisena olevien 
proteiinien välityksellä (Pan ym. 2014, Wójtowicz ym. 2017). DEHP:n metaboliatuotteen 
MEHP:n todettiin eräässä tutkimuksessa kertyvän rasvasoluihin sekä aiheuttavan 
häiriöitä solujen energia-aineenvaihdunnassa (Chiang ym. 2016).  Havaittuja häiriöitä 
olivat normaalia pienempien lipidipisaroiden muodostus, lisääntynyt rasvojen 
pilkkoutuminen ja tehostunut glukoosin soluun otto (Chiang ym. 2016). Nämä muutokset 
rasvasolujen aineenvaihdunnassa voivat osaltaan selittää ftalaattien merkitystä muun 
muassa metabolisen syndrooman synnyssä (Chiang ym. 2016). 
 
4.3 In vivo -toksisuustutkimukset 
Toksisuustutkimuksissa yleisimmin käytetyt eläinlajit ovat hiiri (Doyle ym. 2013, Wang 
ym. 2017) sekä rotta (Howdeshell ym. 2015, Johansson ym. 2016), mutta myös 
seeprakaloja on käytetty (Sohn ym. 2016). Tutkimuksissa koe-eläimiä on altistettu 
ftalaateille lähinnä intragastrisesti letkuttamalla (Doyle ym. 2013, Howdeshell ym. 2015, 
Komada ym. 2016), mutta myös syöttämällä niille ftalaatteja sisältävää rehua (Wang ym. 
2017) tai injektoimalla tutkittavia ftalaatteja suoraan vatsaonteloon (Lai ym. 2017). Koe-
eläimiä on altistettu yksittäisille ftalaateille (Tonk ym. 2012, Mahaboob Basha & Radha 
2016), niiden seoksille (Howdeshell ym. 2015), sekä seoksille joissa on ftalaattien lisäksi 
muita haitallisiksi todettuja aineita (Johansson ym. 2016). Ftalaattien vaikutuksia on 
tutkittu sekä aikuisilla että kasvavilla eläimillä (Tonk ym. 2012, Wang ym. 2017). Lisäksi 
on tutkittu kohdunaikaisen altistuksen vaikutuksia syntyviin jälkeläisiin (Doyle ym. 2013, 
Howdeshell ym. 2015) ja näitä vaikutuksia on seurattu myös useamman sukupolven 





4.3.1 Lisääntymiselle haitalliset vaikutukset 
Ftalaattien on todettu aiheuttavan häiriöitä urosten lisääntymistoiminnoissa vaikuttamalla 
lisääntymishormonien pitoisuuksiin (Aly ym. 2016, Sohn ym. 2016), heikentämällä 
siemennesteen laatua (Tonk ym. 2012, Wang ym. 2017) sekä aiheuttamalla suoria 
haittavaikutuksia kiveskudokseen (Tonk ym. 2012, Wang ym. 2016).  Naarailla joita on 
altistettu ftalaateille ennen sukukypsyyden saavuttamista, on havaittu häiriöitä 
sukuelinten kehittymisessä (Liu ym. 2016, Somasundaram ym. 2016, Lai ym. 2017). 
Näiden vaikutusten on havaittu välittyvän hormonien sekä lisääntymisessä tärkeiden 
entsyymien pitoisuusmuutosten kautta (Liu ym. 2016, Somasundaram ym. 2016). Lisäksi 
on saatu viitteitä siitä, että ftalaatit voivat vaikuttaa suoraan sukupuolihormonien 
synteesistä vastaavien geenien toimintaan (Somasundaram ym. 2016, Lai ym. 2017).  
Ennen murrosikää tapahtuvan DEHP-altistuksen on havaittu myös hidastavan 
sukukypsyyden saavuttamista niin uroksilla (Tonk ym. 2012) kuin naaraillakin (Lai ym. 
2017). 
Testosteronipitoisuuksien laskua on havaittu sekä lyhyen melko korkealla annoksella 
tapahtuvan (Aly ym. 2016, Sohn ym. 2016), että pitkäaikaisen matalalla annoksella 
tapahtuvan ftalaattialtistuksen myötä (Gao ym. 2017). Urospuolisilla seeprakaloilla 
tehdyssä tutkimuksessa havaittiin selvä lasku niiden testosteronipitoisuuksissa niiden 
altistuttua DEP:lle, BBP:lle ja DiBP:lle (Sohn ym. 2016). DEP ja BBP laskivat myös 
estradiolin pitoisuuksia (Sohn. ym. 2016). Samalla havaittiin muutoksia useiden 
steroidihormonien tuotannosta vastaavien geenien ilmenemisessä (Sohn ym. 2016). 
Rottauroksilla on puolestaan havaittu laskeneita testosteronipitoisuuksia DBP-altistuksen 
myötä (Aly ym. 2016).  Rottatutkimuksissa on havaittu muutoksia myös muiden 
lisääntymisessä tärkeiden hormonien pitoisuuksissa (Tonk ym. 2012, Aly ym. 2016, Gao 
ym. 2017). Muun muassa siittiöiden kypsymistä säätelevän, follikkeleita stimuloivan 
hormonin (FSH), pitoisuuksissa on raportoitu laskua DBP-altistuksen myötä (Aly ym. 
2016) ja toisaalta kohoamista DEHP-altistuksen myötä (Tonk ym. 2012). DEHP-
altistuksen (Tonk ym. 2012) sekä ftalaattien seokselle altistumisen (Gao ym. 2017) on 
myös havaittu nostavan kivesten hormonitoimintaa säätelevän hormonin, luteinisoivan 
hormonin (LH), pitoisuuksia (Tonk ym. 2012). 
Ftalaattien on todettu aiheuttavan haitallisia muutoksia myös suoraan kiveskudokseen 
(Aly ym. 2016, Wang ym. 2016, Gao ym. 2017). Murrosiässä tapahtuneen DEHP-
altistuksen on todettu pienentävän uroshiirien kivesten suhteellista kokoa, mutta aikuisilla 
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hiirillä vastaavaa muutosta ei havaittu (Wang ym. 2016). Rotilla puolestaan havaittiin 
kivesten koon suhteellista pienenemistä niin nuorilla kuin aikuisillakin yksilöillä DEHP-
altistuksen myötä, joskin aikuisilla muutos oli lievempi (Tonk ym. 2012). Kivesten koon 
pieneneminen liitetään yleisesti heikentyneeseen hedelmällisyyteen (Aly ym. 2016). 
Ftalaateista DEHP:n (Tonk ym. 2012) ja DBP:n (Aly ym. 2016) on todettu aiheuttavan 
kiveskudoksen rappeutumista, sekä häiritsevän siittiösolujen muodostumista 
siementiehyissä. Hyvin suuren altistumisannoksen myötä kiveskudoksessa havaittiin 
myös nekroosia, eli patologista solukuolemaa (Aly ym. 2016). Gao ym. (2017) 
raportoivat myös pitkäaikaisen ftalaattialtistuksen aiheuttaneen häiriöitä siittiösolujen 
solunjakautumisessa.  
Rotilla myös eturauhasen koossa on havaittu pienenemistä DEHP-altistuksen myötä ja 
havaittu vaikutus on ollut tässäkin suurempi nuorilla kuin aikuisilla yksilöillä (Tonk ym. 
2012). Kun murrosikäisiä hiiriä altistettiin DEHP:lle, havaittiin uroksilla aikuisena 
huomattavaa lyhenemistä anogenitaalivälissä, eli peräaukon ja kivesten välisessä 
etäisyydessä kontrolleihin verrattuna (Wang ym. 2016). Anogenitaalivälin lyheneminen 
kertoo laskeneista testosteronipitoisuuksista, ja täten urosten feminisaatiosta (Wang ym. 
2016). Siittiösoluihin kohdistuneita haittavaikutuksia ovat sekä niiden määrän 
väheneminen, että solujen laadun heikkeneminen (Tonk ym. 2012, Aly ym. 2016). 
Haittavaikutuksia on todettu DBP:llä (Aly ym. 2016) sekä DEHP:llä (Tonk ym. 2012). 
Nuorilla yksilöillä siittiöiden määrän vähenemistä oli havaittavissa matalammilla 
DEHP:n altistuspitoisuuksilla kuin aikuisilla (Tonk ym. 2012).  
Vatsaonteloon injektoidun DEHP:n on havaittu aiheuttavan murrosikäisillä naarashiirillä 
muutoksia niiden munasarjojen geenien ilmenemisessä, johtaen muun muassa 
häiriintyneeseen sukupuolihormonien tuotantoon (Lai ym. 2017). DEHP:n vaikutusta on 
tutkittu myös hypotalamuksen erittämän sukurauhasten toimintaa stimuloivan hormonin, 
eli GnRH:n tuotantoon (Liu ym. 2016). GnRH:n pitoisuuden on havaittu kohoavan 
altistuksen myötä, joka puolestaan voi viitata siihen, että DEHP:n aiheuttamat sukuelinten 
kehityksen ongelmat voisivat välittyä tätä reittiä (Liu ym. 2016).  DEHP-altistuksen 
havaittiin samassa tutkimuksessa aiheuttavan murrosikäisillä rotilla munasarjojen 
turvotusta ja niiden suurentunutta kokoa (Liu ym. 2016). Toisaalta rottanaarailla jotka 
altistuivat DEHP:lle imetyksen kautta, havaittiin aikuisiällä niiden munasarjojen ja 
kohdun olevan normaalia pienempiä (Somasundaram ym. 2016). Munasarjakudoksessa 
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havaittiin myös muita muutoksia, kuten solujen epäjärjestäytymistä ja toiminnallisten 
solujen määrän vähenemistä (Somasundaram ym. 2016).  
 
4.3.2 Prenataalialtistuksen vaikutukset lisääntymiseen 
Tiineydenaikaisen ftalaattialtistuksen on todettu aiheuttavan häiriöitä sukurauhasten 
kehityksessä (Doyle ym. 2013, Howdeshell ym. 2015, Johansson ym. 2016) ja muuttavan 
muun muassa sukupuolihormonien tuotantoa (Howdeshell ym. 2015, Wang ym. 2017). 
Emän altistuminen ftalaattien seokselle on aiheuttanut rottauroksilla sukuelinten 
rakenteellisia muutoksia ja altistumisen on myös havaittu pienentävän sukuelinten kokoa 
(Howdeshell ym. 2015). DEHP:n on todettu aiheuttavan hiiren jälkeläisillä muutoksia 
kiveskudoksen normaaliin rakenteeseen sekä solujen järjestäytymiseen, kun emähiiret 
altistettiin DEHP:lle intragastrisesti (Doyle ym. 2013). Muutokset olivat sitä vakavampia 
mitä vanhempia hiiret olivat tutkimushetkellä (Doyle ym. 2013). Altistuksen vaikutuksia 
seurattiin useamman sukupolven päähän, ja kivesmuutosten todettiin periytyvän myös 
myöhemmille sukupolville, mutta niillä muutokset eivät olleet niin yleisiä kuin yksilöillä 
joiden emät olivat altistuneet DEHP:lle (Doyle ym. 2013). 
Kohdunaikaisen ftalaattialtistuksen on havaittu lyhentävän urospuolisten jälkeläisten 
anogenitaaliväliä (Doyle ym. 2013, Howdeshell ym. 2015, Mahaboob Basha & Radha 
2016, Saillenfait ym. 2009). Useamman sukupolven päähän ulottuvissa tutkimuksissa 
vaikutusten on todettu periytyvän myös myöhemmille sukupolville rotilla (Mahaboob 
Basha & Radha 2016), mutta ei hiirillä (Doyle ym. 2013). Rottauroksilla ei normaalisti 
ole nisiä, mutta ftalaattialtistuksen on todettu lisäävän nisällisten urosten määrää 
(Howdeshell ym. 2015). Urospuolisilla hiirillä on puolestaan havaittu nisien määrän 
lisääntymistä ftalaattialtistuksen myötä (Doyle ym. 2013). Tutkimuksissa joissa havaittiin 
edellä kuvattuja sukupuoliseen kehitykseen kohdistuvia muutoksia, havaittiin jälkeläisillä 
myös pienentyneitä testosteronipitoisuuksia niin sikiökaudella (Howdeshell ym. 2015), 
kuin syntymän jälkeenkin (Mahaboob Basha & Radha 2016). Seerumin 
testosteronipitoisuuksien lisäksi on myös todettu kiveskudoksen 
testosteronipitoisuuksien laskua, sekä testosteronin muodostamiseen liittyvien geenien 
aktiivisuuden vähenemistä (Wang ym. 2017). DiBP:n on havaittu aiheuttavan hiirillä 
siemennesteen tiheyden pienenemistä sekä siittiöiden liikkuvuuden heikkenemistä, kun 
hiiret altistuivat ftalaatille kohdussa sekä imetysaikana (Wang ym. 2017). Urospuolisilla 
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hiirillä on myös havaittu murrosiän viivästymistä DEHP-altistuksen myötä (Doyle ym. 
2013). 
Johansson ym. (2016) tutkivat hormonihäiriköitä sisältävien seosten vaikutuksia 
naaraspuolisten rottien sukukypsyyteen ja munasarjatoimintaan. He havaitsivat 
haittavaikutuksia nimenomaan antiandrogeenisia yhdisteitä sisältävillä seoksilla, jotka 
sisälsivät ftalaateista DBP:tä ja DEHP:tä. Tutkimuksessa havaittiin kohdunaikaisen 
altistuksen myötä jälkeläisillä munasolujen määrän vähenemistä, munasarjakudoksen 
pienenemistä sekä vähentyneitä maidontuotannosta vastaavan hormonin, prolaktiinin, 
pitoisuuksia (Johansson ym. 2016). Ftalaatteja sisältävälle seokselle sikiökaudella 
altistuneet naaraat olivat tutkimuksessa myös pienempikokoisia kuin verrokit 
saavuttaessaan sukukypsyyden (Johansson ym. 2016). Kohdunaikaisen altistuksen 
todettiin myös aikaistavan naaraspuolisten jälkeläisten sukukypsyyden saavuttamista 
(Johansson ym. 2016). Lisäksi rottanaarailla havaittiin normaalia nuorempana 
epäsäännöllisiä kiimoja, jotka ovat usein merkki hedelmällisyyden heikkenemisestä 
(Johansson ym. 2016).  
Tiineydenaikainen altistuminen ftalaateille aiheuttaa haittavaikutuksia myös tiineille 
yksilöille laskemalla niiden ruumiinpainoa (Mahaboob Basha & Radha 2016). Lisäksi 
DBP:n on todettu vähentävän tiineyttä ylläpitävien keltarauhasten määrää (Mahaboob 
Basha & Radha 2016) sekä myös vähentävän alkioiden kiinnittymiskohtia kohdussa 
(Zong ym. 2015, Mahaboob Basha & Radha 2016). Myös alkioiden varhaiskuolemien 
havaittiin lisääntyneen eräässä tutkimuksessa ftalaattialtistuksen myötä (Zong ym. 2015). 
DEHP:n on havaittu hiirillä pienentävän tiineiden yksilöiden istukoiden kokoa, sekä 
häiritsevän istukan verisuonituksen ja muiden istukan rakenteiden kehittymistä (Zong 
ym. 2015). DBP:lle altistuneilla rotilla havaittiin pentuekoon pienenemistä, normaalia 
enemmän kuolleina syntyneitä poikasia ja urospuolisten jälkeläisten suhteellisen osuuden 
pienenemistä (Mahaboob Basha & Radha 2016). Nämä muutokset olivat havaittavissa 
myös myöhemmissä altistumattomissa sukupolvissa (Mahaboob Basha & Radha 2016).  
 
4.3.3 Prenataalialtistuksen muut vaikutukset 
Sukupuolen kehitykseen ja lisääntymiseen vaikuttavien haittojen lisäksi ftalaattien on 
todettu voivan vaikuttaa syntyvien jälkeläisten luuston ja muiden rakenteiden kehitykseen 
(Saillenfait ym. 2009, Mahaboob Basha & Radha 2016). DBP-altistuksen todettiin 
22 
 
aiheuttavan luuston epämuodostumia rotille ja muutoksia havaittiin myös myöhemmillä 
altistumattomilla sukupolvilla (Mahaboob Basha & Radha 2016). Havaittuja muutoksia 
olivat selkärangan luutumiskeskusten epätäydellinen luutuminen, kylkiluiden pituuden 
vaihtelu, sekä pään ja luiden lyheneminen (Mahaboob Basha & Radha 2016). Lisäksi 
kolmannella sukupolvella havaittiin harvinaista selkärangan kaareutumista (Mahaboob 
Basha & Radha 2016). Myös vähemmän tutkitulla diheksyyliftalaatilla (DnHP) on 
havaittu kehitykselle haitallisia vaikutuksia (Saillenfait ym. 2009). Rotilla sen on todettu 
aiheuttavan jälkeläisille häiriöitä silmien kehityksessä, palleatyriä sekä luuston 
kehityshäiriöitä (Saillenfait ym. 2009). Myös kitalakihalkioiden esiintyvyyden 
lisääntymistä on havaittu sekä DBP:llä (Mahaboob Basha & Radha 2016), että DnHP:llä 
(Saillenfait ym. 2009). 
Kohdunaikaisella ftalaattialtistuksella on havaittu vaikutuksia hermosolujen 
kehittymiseen (Komada ym. 2016). DEHP-altistuksen on havaittu aiheuttavan hiirillä 
aivojen kuorikerroksen ohenemista annosriippuvaisesti, sekä vähentävän aivojen 
hermosolujen määrää (Komada ym. 2016). Hermosolujen jakautuminen aivojen eri osiin 
oli myös epänormaalia, ja niiden solunjakautumisessa havaittiin häiriöitä (Komada ym. 
2016). DEHP-altistuksella vaikuttaisi olevan myös solukuolemaa kiihdyttävä vaikutus 
hiiren aivojen hermosoluissa (Komada ym. 2016). 
Ftalaattien on havaittu aiheuttavan muutoksia kilpirauhashormonien pitoisuuksissa 
(Mahaboob Basha & Radha 2016) sekä aineenvaihdunnassa (Schmidt ym. 2012). DBP-
altistuksen on todettu pienentävän syntyneiden jälkeläisten kilpirauhashormonien 
pitoisuuksia useammassa sukupolvessa (Mahaboob Basha & Radha 2016). DEHP:lle 
altistuneiden hiirien jälkeläisten on puolestaan havaittu olevan vieroitusiässä 
suurempikokoisia kuin verrokit (Schmidt ym. 2012). Tutkimuksessa ftalaattialtistus 
päättyi vieroitukseen kolmen viikon iässä, mutta altistuneiden emojen jälkeläisten 
havaittiin olevan verrokkeja suurempia vielä yhdeksän viikon iässä (Schmidt ym. 2012). 
Naaraspuolisilla jälkeläisillä havaittiin samassa tutkimuksessa myös niiden 
rasvakudoksen määrän olevan normaalia suurempi (Schmidt ym. 2012). Lisäksi hiirillä 
on havaittu tiineydenaikaisen DiBP-altistuksen jälkeen maksan sekä kivesten koon 





4.3.4 Muu toksisuus 
Prenataalisen toksisuuden lisäksi ftalaattien on todettu olevan haitallisia myös aikuisille 
ja murrosikäisille yksilöille (Tonk ym. 2012, Pan ym. 2014, Liu ym. 2016). DEHP:n on 
todettu aiheuttavan murrosikäisillä rotilla vähentynyttä aktiivisuutta sekä turkin laadun 
huononemista (Liu ym. 2016). Lisäksi niiden ruokahalun havaittiin kasvavan altistuksen 
myötä, samalla kun niiden vedenkulutus väheni (Liu ym. 2016). Rottanaaraiden havaittiin 
myös olevan ruumiinpainoltaan suurempia kuin verrokit (Liu ym. 2016). Myös 
naaraspuolisilla hiirillä on havaittu aikuisiällä tapahtuvan DEHP-altistuksen kasvattavan 
niiden ruokahalua (Schmidt ym. 2012) sekä ruumiinpainoa (Schmidt ym. 2012, Wang 
ym. 2016). Hiirillä altistuksen havaittiin myös lisäävän sisäelinrasvan määrää sekä 
kasvattavan niiden rasvasolujen kokoa (Schmidt ym. 2012). Rasvakudokseen 
kohdistuvien muutosten ei havaittu riippuvan altistuksen annoksesta (Schmidt ym. 2012). 
Urospuolisilla rotilla on puolestaan havaittu ruumiinpainon pienenemistä pitkäaikaisen 
BBP-altistuksen myötä, ilman että niiden ruuankulutuksessa on havaittu eroa 
kontrolliryhmään verrattuna (Betz ym. 2013). 
Ftalaateilla on havaittu vaikutuksia myös sisäelinten kokoon (Saillenfait ym. 2009, Tonk 
ym. 2012) ja hormonipitoisuuksiin (Tonk ym. 2012). DEHP:n on todettu laskevan 
urospuolisten rottien tyroksiini-pitoisuuksia ja nostavan TSH-pitoisuuksia 
annosriippuvaisesti (Tonk ym. 2012). Rotilla tehdyssä tutkimuksessa DEHP-altistuksen 
todettiin nostavan munuaisten ja maksan kokoa, kun taas lisämunuaisten koko pieneni 
(Tonk ym. 2012). DnHP:n sekä disykloheksyyliftalaatin (DCHP) todettiin myös nostavan 
maksan kokoa sekä myös aiheuttavan nousua maksaentsyymiarvoissa (Saillenfait ym. 
2009). Maksakudoksen mikroskooppisessa rakenteessa ei kuitenkaan havaittu muutoksia 
(Saillenfait ym. 2009). Hiirillä havaittiin, että ihon ftalaattialtistus nosti ihon pH:ta 
lievästi, sekä lisäsi eräiden muun muassa tulehdusreaktiossa normaalisti reagoivien 
proteiinien määrää ihossa (Pan ym. 2014). Tutkimuksessa havaittiin myös, että tutkituista 
viidestä ftalaatista vain DEP ja DBP pystyivät läpäisemään ihon ja kulkemaan sen läpi. 
DEHP:n havaittiin puolestaan kertyvän ihoon, mutta ei läpäisevän sitä (Pan ym. 2014). 
Hiirillä on havaittu muutoksia niiden sosiaalisessa käyttäytymisessä DEHP-annostelun 
jälkeen (Wang ym. 2016). Rotilla käytösmuutoksia on puolestaan huomattu BBP:n 
annostelun jälkeen (Betz ym. 2013). Murrosikäisten naarashiirien käytöksessä huomattiin 
ftalaattialtistuksen myötä selkeää sosiaalisen käytöksen vähenemistä verrattuna 
kontrolleihin, kun taas murrosikäisillä uroshiirillä vaikutus oli päinvastainen (Wang ym. 
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2016). Myös nuorilla rotilla urosten sosiaalinen käyttäytyminen lisääntyi BBP-altistuksen 
myötä (Betz ym. 2013). Aikuisilla hiiriyksilöillä havaittiin puolestaan murrosiässä 
tapahtuneen DEHP-altistuksen jälkeen vähentynyttä leikkikäyttäytymistä, mutta myös 
vähäisempää aggressiivisuutta, ja tämä muutos havaittiin molemmilla sukupuolilla 
(Wang ym. 2016). BBP:n havaittiin rottauroksilla vähentävän niiden opittua 
pelkokäyttäytymistä (Betz ym. 2013). Hiirillä havaittiin niiden muistin ja oppimisen 
heikkenevän, kun niitä altistettiin DBP:lle ja MBP:lle yhdessä arseenin kanssa (Mao ym. 
2016). Samalla havaittiin muutoksia aivojen rakenteessa sekä hermosolujen määrässä 
hippokampuksen alueella (Mao ym. 2016). 
 
4.4 Vaikutukset ihmisissä 
Ftalaattien myrkyllisyyttä ihmisille on tutkittu lähinnä seuraamalla äitien virtsan 
ftalaattipitoisuuksia raskauden aikana ja seuraamalla syntyvien lasten kehitystä (Ashley-
Martin ym. 2015, Botton ym. 2016, Braun ym. 2017). Myös virtsan ftalaattipitoisuuksien 
yhteyttä hedelmällisyyteen (You ym. 2015, Jukic ym. 2016) sekä muun muassa 
painoindeksiin (Hatch ym. 2008) on tutkittu. Useat tutkimukset ovat antaneet viitteitä 
siitä, että ennen syntymää tapahtuvalla ftalaattialtistuksella on haitallisia vaikutuksia 
syntyvän lapsen terveyteen (Sathyanarayana ym. 2016, Minatoya ym. 2017). Ihmisillä 
ennen syntymää tapahtuvan ftalaattialtistuksen on joissain tapauksissa havaittu 
vaikuttavan eri tavalla eri sukupuolilla (Gascon ym. 2015b, Minatoya ym. 2017). Myös 
eri ftalaattien on havaittu vaikuttavan eri tavoin (Yolton ym. 2011, Gascon ym. 2015b, 
Huang ym. 2017). Ftalaattialtistuksella on todettu olevan haitallisia vaikutuksia lasten 
lisäksi myös nuorten (Deierlein ym. 2016, Huang ym. 2017) sekä aikuisten terveyteen 
(Hatch ym. 2008, Corbasson ym. 2016). Joissain tutkimuksissa eri ikäryhmissä on 
havaittu toisistaan poikkeavia haittavaikutuksia (Hatch ym. 2008, Huang ym. 2017). 
 
4.4.2 Lisääntymiselle haitalliset vaikutukset 
Paitsi eläinkokeissa, myös ihmisillä tehdyissä epidemiologisissa tutkimuksissa on 
havaittu ftalaattien lisääntymiselle myrkylliset vaikutukset miehillä (Pant ym. 2011, You 
ym. 2015, Jurewicz ym. 2016). Hedelmällisyysongelmista kärsivillä miehillä on havaittu 
siemennesteessä merkittävästi korkeampia DEHP- ja DBP-pitoisuuksia kuin 
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kontrolliryhmän miehillä (Pant ym. 2011). Siemennesteen laadussa onkin havaittu 
heikkenemistä ftalaattialtistuksen myötä (You ym. 2015, Chang ym. 2017). Altistuminen 
DEP:lle, BBP:lle ja DEHP:lle on yhdistetty siemennesteen tiheyden pienenemiseen, sekä 
siittiösolujen liikkuvuuden heikkenemiseen (Chang ym. 2017). MEHP:n on todettu 
lisäävän siittiösolujen apoptoosia ja DMP:n metaboliatuotteen monometyyliftalaatin 
(MMP) sekä MEP:n, on todettu lisäävän puolestaan vaurioita siittiösolujen perimässä 
(You ym. 2015). Puolassa tehdyssä tutkimuksessa kartoitettiin vapaaehtoisten miesten 
virtsan ftalaattipitoisuuksien yhteyttä siittiösolujen laatuun, ja virtsan kohonneilla 
ftalaattipitoisuuksilla havaittiin yhteys siittiösolujen pienentyneeseen Y-kromosomien 
määrään (Jurewicz ym. 2016). Virtsan DEHP- ja MEHP-pitoisuudet on liitetty myös 
seerumin pienentyneeseen testosteronin määrään miehillä (Wang ym. 2016b, Chang ym. 
2017). Tutkimustulokset ovat ristiriitaisia sen suhteen, miten DEHP ja sen 
metaboliatuotteet vaikuttavat miesten estradiolipitoisuuksiin, sillä Chang ym. (2017) 
raportoivat tutkimuksessaan kohonneita estradiolipitoisuuksia, kun Wang ym. (2016b) 
puolestaan raportoivat laskeneita pitoisuuksia. 
Ftalaateilla on todettu haitallisia vaikutuksia myös raskauteen ja naisten 
hedelmällisyyteen (Latini ym. 2003, Hauser ym. 2016, Jukic ym. 2016) ja haittoja on 
havaittu etenkin DEHP:lla (Latini ym. 2003, Hauser ym. 2016, Messerlian ym. 2016). 
Joidenkin ftaaattien on todettu kulkeutuvan munasolua ympäröivään follikkelinesteeseen 
(Du ym. 2016). On saatu viitteitä siitä, että virtsan suurentunut DiNP:n metaboliitin 
MCOP:n pitoisuus lyhentää hedelmällisessä iässä olevien naisten luteaalista vaihetta, eli 
ovulaatiosta kuukautisten alkamiseen kulunutta aikaa, ja tämä puolestaan liitetään usein 
lisääntyneeseen keskenmenon riskiin (Jukic ym. 2016). Tutkimuksessa ei kuitenkaan 
havaittu suoraa yhteyttä ftalaattialtistuksen ja lisääntyneiden keskenmenojen välillä 
(Jukic ym. 2016). DEHP-altistuksen on myös todettu lyhentävän raskauden kestoa (Latini 
ym. 2003). 
Ftalaattien yhteydestä hedelmällisyyteen ja hedelmöityksen onnistumiseen on 
ristiriitaista tietoa (Du ym. 2016, Hauser ym. 2016, Messerlian ym. 2016). Kahdessa 
tutkimuksessa hedelmällisyyshoidoissa käyneiden naisten virtsanäytteiden DEHP:n ja 
sen metaboliatuotteiden korkeiden pitoisuuksien havaittiin heikentävän hedelmöittymistä 
ja raskauden onnistumista (Hauser ym. 2016, Messerlian ym. 2016). Messerlian ym. 
(2016) havaitsivat kohonneiden ftalaattien pitoisuuksien lisäävän keskenmenoja.  Hauser 
ym. (2016) havaitsivat lisääntyneiden keskenmenojen lisäksi heikentynyttä 
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todennäköisyyttä tulla raskaaksi, sekä munasolujen vähäisempää määrää.  Toisaalta Du 
ym. (2016) eivät havainneet yhteyttä ftalaattialtistuksen ja keinohedelmöityksen 
onnistumisen välillä, eivätkä Jukic ym. (2016) havainneet yhteyttä altistuksen ja 
heikentyneen hedelmällisyyden välillä. 
 
4.4.3 Prenataalialtistus ja fyysinen, psyykkinen sekä motorinen kehitys 
Eläinkokeiden tulosten perusteella on epäilty että myös ihmisillä kohdunaikainen 
altistuminen ftalaateille voisi aiheuttaa syntyville lapsille erilaisia ongelmia 
sukupuolisessa kehityksessä (Sathyanarayana ym. 2016) sekä muussa fyysisessä ja 
mentaalisessa kehityksessä (Minatoya ym. 2016, Braun ym. 2017). 
Alkuraskaudenaikaisen DEHP-altistuksen onkin havaittu lisäävän syntyvillä 
poikalapsilla riskiä ulkoisten sukuelinten kehityshäiriöille (Sathyanarayana ym. 2016). 
Tutkimuksessa todettuja häiriöitä olivat piilokiveksisyys, virtsaputken kehityshäiriö sekä 
hydroseele, eli kivespussin sisään kertynyt neste (Sathyanarayana ym. 2016). Lisäksi 
raskaudenaikainen ftalaattialtistus on yhdistetty poikalapsilla lyhentyneeseen 
anogenitaaliväliin, joka puolestaan usein liitetään heikentyneeseen hedelmällisyyteen 
(Bornehag ym. 2015, Swan ym. 2015). Swan ym. (2015) havaitsivat yhteyden DEHP:llä 
ja sen metaboliiteilla, ja Bornehag ym. (2015) puolestaan DiNP:llä ja sen metaboliiteilla.  
Kohdussa tapahtuva ftalaattialtistus on joissain tutkimuksissa yhdistetty syntyvien lasten 
käytösmuutoksiin (Yolton ym. 2011) sekä psykomotoristen kykyjen heikkenemiseen 
(Whyatt ym. 2012, Braun ym. 2017). Toisaalta osassa tutkimuksista vastaavia muutoksia 
psykomotorisessa kehityksessä ei ole havaittu (Gascon ym. 2015b, Minatoya ym. 2016). 
Käytösmuutoksetkaan eivät olleet kaikissa tapauksissa tulkittavissa negatiivisiksi (Yolton 
ym. 2011). DEHP-altistuksen havaittiin lisäävän viiden viikon ikäisillä poikalapsilla ei-
optimaalisia refleksejä, eli joko ylikorostuneita tai heikentyneitä refleksejä (Yolton ym. 
2011). Toisaalta DBP-altistuksen havaittiin vaikuttavan saman ikäisten lasten 
keskittymiseen ja liikkumiseen näitä parantavasti (Yolton ym. 2011). DBP:lle 
runsaammin altistuneet lapset eivät myöskään häiriintyneet tai hermostuneet helposti 
käsittelystä yhtä helposti kuin DBP:lle vähemmän altistuneet lapset (Yolton ym. 2011). 
Tulokset siis vaikuttivat yleisesti paranevan DBP-altistuksen myötä, mutta toisaalta 
tutkimuksessa ei oltu määritetty rajaa sille missä vaiheessa esimerkiksi häiriöihin 
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reagoiminen on liian alhaisella tasolla, ja tulkittavissa täten passiivisuudeksi (Yolton ym. 
2011). 
Whyatt ym. (2012) havaitsivat yhteyden MBP:n sekä mono-iso-butyyliftalaatin (MiBP) 
ja heikentyneen psykomotorisen kehityksen välillä 3-vuotiailla lapsilla. Tytöillä 
havaittiin MBP-altistuksen myös heikentävän henkistä kehitystä (Whyatt ym. 2012). 
MBP:llä, MiBP:llä ja BBP:n metaboliatuotteella monobentsyyliftalaatilla (MBzP) 
havaittiin myös yhteys tunnekäyttäytymiseen liittyviin käytöshäiriöihin (Whyatt ym. 
2012). Eräässä tutkimuksessa saatiin viitteitä, että äitien raskaudenaikaisen virtsan 
korkeat MBP-pitoisuudet saattavat vaikuttaa lasten avaruudelliseen hahmotuskykyyn sitä 
heikentävästi, lasten oltua tutkimushetkellä 8-vuotiaita (Braun ym. 2017). 
Hahmotuskykyä tutkittiin tietokoneohjelman avulla, jossa lasten tuli mahdollisimman 
nopeasti selvittää eräänlainen alun perin jyrsijäkokeita varten kehitetty sokkelo (Braun 
ym. 2017). Erään puolen vuoden ja puolentoista vuoden ikäisillä lapsilla tehdyn 
tutkimuksen mukaan äidin raskaudenaikainen altistuminen DEHP:lle ei puolestaan 
vaikuta syntyneiden lasten henkiseen ja psykomotoriseen kehitykseen (Minatoya ym. 
2016). Koska kilpirauhashormonien pitoisuudet vaikuttavat lasten psyykkiseen ja 
fyysiseen kehitykseen, tutkittiin myös niiden pitoisuuksia, mutta DEHP-altistuksen ei 
havaittu tässä tutkimuksessa vaikuttavan niihinkään (Minatoya ym. 2016). 
Raskaudenaikaisen ftalaattialtistuksen on havaittu vaikuttavan erityisesti poikalasten 
kasvuun ja painoindeksiin (Botton ym. 2016). Äitien virtsan kohonneiden 
ftalaattipitoisuuksien havaittiin pienentävän arvioitua sikiöiden painoa, mutta vaikutusta 
syntymäpainoon ei kuitenkaan havaittu (Botton ym. 2016). MBzP:n ja MiBP:n havaittiin 
vaikuttavan positiivisesti lasten pituuskasvun nopeuteen kolmen kuukauden ikään 
saakka, ja MBzP:llä huomattiin myös positiivinen vaikutus lasten pituuteen kahden 
vuoden iässä (Botton ym. 2016). MEP-pitoisuuden havaittiin puolestaan korreloivan 
positiivisesti poikalasten painonkehityksen nopeuteen, kun lapsia arvioitiin kahden ja 
neljän vuoden iässä (Botton ym. 2016). Botton ym. (2016) havaitsivat myös MEP:n 
yhdistyvän poikalasten kohonneeseen painoindeksiin viiden vuoden iässä. Tyttölapsilla 
MEP:n ja DEHP:n korkeammat pitoisuudet on puolestaan liitetty pienempään 
painoindeksiin (Buckley ym. 2016). Yhdysvaltalaisilla lapsilla tehdyssä tutkimuksessa 
huomattiin useiden ftalaattien metaboliatuotteen, mono-3-karboksipropyyliftalaatin 
(MCPP), raskaudenaikaisen pitoisuuden liittyvän 4- ja 7-vuotiailla lapsilla 
lisääntyneeseen ylipainoon molemmilla sukupuolilla (Buckley ym. 2016). 
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Raskaudenaikaisen ftalaattialtistuksen on havaittu vaikuttavan myös rasvakudoksen 
erittämien soluvälittäjäaineiden pitoisuuksiin (Minatoya ym. 2017). Tutkimuksessa 
selvitettiin raskaana olevien naisten virtsan MEHP-pitoisuuksia, ja niiden yhteyttä 
vastasyntyneiden lasten napanuoraveren adipokiini- ja leptiinipitoisuuksiin, eli eräiden 
rasvakudoksen erittämien hormonien pitoisuuksiin. Näiden hormonien epäillään 
vaikuttavan lasten kasvuun syntymän jälkeen (Minatoya ym. 2017). Korkea MEHP-
pitoisuus korreloi poikalapsilla kohonneiden adipokiini-pitoisuuksien kanssa, ja 
tyttölapsilla puolestaan alhaisempien leptiini-pitoisuuksien välillä (Minatoya ym. 2017). 
Lisäksi altistuksen havaittiin vaikuttavan negatiivisesti tyttölasten ponderaaliseen 
indeksiin, eli syntymäpainon ja -pituuden tuloon (Minatoya ym. 2017). 
 
4.4.4 Yhteys hengitystiesairauksiin ja immuunipuolustukseen 
Ftalaattialtistuksella niin raskauden aikana kuin sen jälkeenkin on havaittu joissain 
tutkimuksissa yhteys lasten lisääntyneeseen astmaan ja hengitystiesairauksiin (Whyatt 
ym. 2014, Gascon ym. 2015a, Ku ym. 2015). Whyatt ym. (2014) havaitsivat äitien 
loppuraskauden virtsanäytteiden perusteella positiivisen yhteyden virtsan 
ftalaattipitoisuuksien ja 5–11 -vuotiaiden lasten astman välillä. Toisessa tutkimuksessa 
havaittiin puolestaan raskaana olevien äitien alkuraskauden virtsan DEHP- ja MBP-
pitoisuuksien korreloivan lasten hengitystiesairauksiin sekä astmaan lapsuudessa 
(Gascon ym. 2015a). Vastaavaa yhteyttä ei havaittu pienimolekyylisten ftalaattien 
pitoisuuksien ja sairastavuuden välillä (Gascon ym. 2015a). Toisessa tutkimuksessa 
saatiin viitteitä siitä, että tytöt saattavat olla herkempiä haittavaikutuksille kuin pojat 
(Gascon ym. 2015a). Ku ym. (2015) havaitsivat puolestaan poikien olevan herkempiä 
hengitystieoireilulle ftalaattialtistuksen myötä. 
Grönlannissa ja Ukrainassa suoritetun tutkimuksen mukaan yhteyttä raskaudenaikaisen 
ftalaattialtistuksen sekä lasten astman ja ihottuman välillä ei puolestaan pystytty 
osoittamaan (Smit ym. 2015). Tutkimuksessa jossa yhteyttä ftalaattien ja 
hengitystiesairauksien välillä ei havaittu, oli tutkittu raskaudenaikaista ftalaattialtistusta 
äideiltä otetuista seeruminäytteistä (Smit ym. 2015), kun taas tutkimuksissa joissa yhteys 
havaittiin, oli altistusta mitattu virtsanäytteistä (Gascon ym. 2015a, Ku ym. 2015). 
Hengitystiesairauksien lisäksi on tutkittu ftalaattien vaikutusta immuunipuolustuksen 
kehitykseen ja täten allergisten sairauksien syntymiseen (Ashley-Martin ym. 2015). 
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Tutkimuksen kanadalaisessa väestössä ei havaittu äitien ftalaattialtistuksen vaikuttavan 
heikentävästi syntyvien lasten immuunipuolustukseen (Ashley-Martin ym. 2015).  
 
4.4.5 Vaikutukset aineenvaihduntaan 
Ftalaateilla on havaittu vaikutuksia aineenvaihdunnan kannalta oleellisten 
kilpirauhashormonien pitoisuuksiin (Huang ym. 2016, Huang ym. 2017, Wu ym. 2017). 
Raskaana olevilla naisilla tehdyssä tutkimuksessa havaittiin, että seerumin 
kilpirauhashormoni tyroksiinin pitoisuus oli pienempi sellaisilla naisilla, joiden 
lapsivedessä ja virtsassa oli runsaimmin DBP:n metaboliittia MBP:tä (Huang ym. 2016). 
Myös muulla aikuisväestöllä on havaittu muutoksia kilpirauhashormonien pitoisuuksissa 
ftalaattialtistuksen myötä, mutta eri ftalaattien on havaittu vaikuttavan pitoisuuksiin eri 
tavoin (Huang ym. 2017). MEP- ja MBzP-pitoisuuksien on havaittu liittyvän seerumin 
vapaan tyroksiinin, eli veren proteiineihin sitoutumattoman osan, kohonneisiin 
pitoisuuksiin (Huang ym. 2017). MBzP-altistuksen ja vapaan tyroksiinin kohonneen 
pitoisuuden välinen yhteys havaittiin tutkimuksessa myös 7–18 -vuotiailla (Huang ym. 
2017). Pienentyneitä seerumin vapaan tyroksiinin pitoisuuksia havaittiin puolestaan 
kohonneiden MEHP-pitoisuuksien ja siitä metabolian tuloksena syntyvän mono-2-etyyli-
5-oxoheksyyliftalaatin (MEOHP) kohonneiden pitoisuuksien myötä (Huang ym. 2017). 
Kokonaistyroksiinipitoisuuksissa havaittiin puolestaan pienenemistä virtsan 
kohonneiden DEHP-pitoisuuksien ja sen metaboliatuotteen mono-2-etyyli-5-
hydroksiheksyyliftalaatin (MEHHP) kohonneiden pitoisuuksien myötä (Huang ym. 
2017). Eräässä tutkimuksessa ftalaattialtistus yhdistettiin veren kokonaistyroksiinin 
alhaisiin pitoisuuksiin 5–7 -vuotiailla lapsilla (Wu ym. 2017). Vapaan trijodityroniinin, 
määrä puolestaan oli tutkimuksessa korkeampi altistuksen myötä (Wu ym. 2017). 
Ftalaateilla on havaittu vaikutusta painoindeksiin (Hatch ym. 2008, Deierlein ym. 2016) 
sekä kehonkoostumukseen (Corbasson ym. 2016, Deierlein ym. 2016), mutta eri 
tutkimusten tulokset ovat keskenään osittain ristiriitaisia. Monet tutkimukset ovat 
havainneet ftalaattialtistuksen liittyvän lähinnä kohonneeseen painoindeksiin sekä 
suurentuneeseen vyötärönympärykseen (Hatch ym. 2008, Deierlein ym. 2016, Chang ym. 
2017). Eräässä yhdysvaltalaistutkimuksessa havaittiin, että lapsuudenaikainen 
altistuminen pienimolekyylisille ftalaateille (MEP, MBP ja MiBP) yhdistyi 7–13 -
vuotiailla tytöillä suurempaan vyötärönympärykseen ja korkeampaan painoindeksiin 
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(Deierlein ym. 2016). Myös Hatch ym. (2008) havaitsivat positiivisen yhteyden 
ftalaattien sekä kohonneen painoindeksin sekä suurentuneen vyötärönympäryksen välillä 
eri ikäisillä ihmisillä. Tutkittaessa virtsasta ftalaattien metaboliatuotteiden määrää, 
havaittiin että miehillä korkeaan painoindeksiin sekä suurentuneeseen 
vyötärönympärykseen yhdistyivät MBzP, MEP, MBP ja kaksi MEHP:n metaboliittia, 
MEOHP sekä MEHHP (Hatch ym. 2008). Myös Chang ym. (2017) havaitsivat yhteyden 
miesten virtsan MEP- ja MBzP-pitoisuuksien ja kohonneen painoindeksin välillä (Chang 
ym. 2017). Naisilla MEP-altistus on liitetty kohonneeseen painoindeksiin ja suurempaan 
vyötärönympärykseen (Hatch ym. 2008). Miehillä on lisäksi havaittu yhteys kohonneiden 
MEP-pitoisuuksien ja korkeamman rasvaprosentin välillä (Corbasson ym. 2016). 
Osassa tutkimuksista ftalaattialtistuksen on kuitenkin havaittu vaikuttavan painoindeksiä 
(Hatch ym. 2008) ja rasvatonta kehonpainoa pienentävästi (Corbasson ym. 2016). 
Yhdysvalloissa vuosina 1999–2006 suoritetun tutkimuksen perusteella altistuminen eri 
ftalaateille aikuisiällä vaikuttaa kehon rasvattomaan massaan, eli käytännössä 
lihasmassaan, sitä vähentävästi (Corbasson ym. 2016).  MBP:n kohonneet pitoisuudet 
yhdistyivät tutkimuksessa sekä miehillä että naisilla alhaisempaan rasvattomaan massaan 
(Corbasson ym. 2016). Lisäksi kohonnut MEHP-pitoisuus virtsassa on yhdistetty 






Ftalaateista puhuminen yhtenä ryhmänä on harhaanjohtavaa, sillä niiden rakenteissa ja 
ominaisuuksissa on paljon vaihtelua. Eri ftalaateilla on erilaisia käyttökohteita ja myös 
niiden haittavaikutukset sekä vaikutusmekanismit elimistössä vaihtelevat runsaasti 
(Wypych 2004). Joidenkin ftalaattien kohdalla epäiltyjä haittavaikutuksia ei myöskään 
pidetä todennäköisinä ja jo asetettuja rajoituksia onkin näiden osalta hieman kevennetty 
(2005/84/EC). Monista haittavaikutuksista on kuitenkin runsaasti tutkimustietoa, jonka 
valossa huoli terveysvaikutuksista on aiheellinen, ja yhdisteiden käytön rajoittaminen 
täten tarpeellista. Lisäksi niin kauan kuin ftalaatteja käytetään, ei niille altistumista voida 
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välttää. Tästä syystä niiden mahdolliset haittavaikutukset on syytä tuntea hyvin jotta 
käytön tarpeellisuutta ja riskejä voidaan arvioida mahdollisimman tarkasti. 
Ftalaatit ovat hormonihäiriköitä joiden epäillään olevan yksi syy miesten heikentyneelle 
hedelmällisyydelle länsimaissa. Tutkimusten perusteella useat ftalaatit ovatkin haitallisia 
sekä miesten että naisten hedelmällisyydelle, ja niiden on havaittu aiheuttavan 
eläinkokeissa urosten feminisaatiota (Doyle ym. 2013, Howdeshell ym. 2015, Mahaboob 
Basha & Radha 2016). Erityisesti DEHP-altistus on liitetty hedelmällisyysongelmiin 
(Pant ym. 2011, Chang ym. 2017) sekä häiriöihin sukupuolisessa kehityksessä niin 
jyrsijöillä (Tonk ym. 2012, Somasundaram ym. 2016) kuin ihmisilläkin (Swan ym. 2015, 
Sathyanarayana ym. 2016). Lisäksi in vitro -tutkimuksissa DEHP:n on todettu 
aiheuttavan häiriöitä munasolujen kypsymisessä (Grossmann ym. 2012, Absalan ym. 
2016, Kalo & Roth 2017). Eläinkokeissa DBP-altistuksen on havaittu heikentävän 
siemennesteen laatua (Aly ym. 2016, Wang ym. 2017) ja ihmisillä sen kohonneet 
pitoisuudet on yhdistetty miesten heikentyneeseen hedelmällisyyteen (Pant ym. 2011). 
DBP:n on todettu myös in vitro -tutkimuksissa heikentävän siittiösolujen liikkuvuutta 
(Pant ym. 2011).  
Suurin huoli ftalaattien haitoista kohdistuu sikiöaikaiseen altistukseen ja kasvuiässä 
oleviin, sillä hormonitoiminnan häiriöt kehityksen aikana voivat johtaa hyvin moninaisiin 
ongelmiin. Nuorilla on havaittu ftalaattialtistuksen myötä muun muassa muutoksia 
kilpirauhashormonien pitoisuuksissa (Huang ym. 2017, Wu ym. 2017) ja 
kilpirauhashormonit puolestaan vaikuttavat laajasti henkiseen ja fyysiseen kehitykseen. 
Lapsilla on myös havaittu raskaudenaikaisen altistuksen myötä muutoksia 
kehonkoostumuksessa, joista esimerkkinä on kohonnut painoindeksi (Botton ym. 2016, 
Buckley ym. 2016). Lisäksi myös sukupuolisen kehityksen on havaittu häiriintyvän 
kohdunaikaisen ftalaattialtistuksen myötä (Bornehag ym. 2015, Swan ym. 2015, 
Sathyanarayana ym. 2016). Näiden tutkimustulosten valossa onkin huolestuttavaa, että 
lasten ja nuorten altistuminen ftalaateille on ollut tutkimuksissa jopa suurempaa kuin 
aikuisten (Hatch ym. 2008, Huang ym. 2017), ja toisaalta raskaus vaikuttaisi lisäävän 
ftalaateille altistumista (Arbuckle ym. 2016).  
Kaikkia havaituista haittavaikutuksista ei ole pystytty toteamaan ihmisillä ja vaikka 
monilla ftalaateilla on todettu eläinkokeissa hyvinkin vakavia haittavaikutuksia (Tonk 
ym. 2012, Aly ym. 2016, Mahaboob Basha & Radha 2016), on tulosten soveltaminen 
suoraan ihmisiin vaikeaa muun muassa eläinkokeissa käytettyjen korkeiden annosten 
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takia (Liu ym. 2016). Lisäksi on havaittu, että joidenkin ftalaattien metabolia on erilaista 
koe-eläinten kuin ihmisten soluissa (Choi ym. 2012). Eläinkokeiden tulokset eivät siis 
välttämättä aina anna todenmukaista kuvaa vaikutuksista ihmisillä. Toisaalta jotkin 
havaituista haittavaikutuksista ovat niin vakavia, että lienee perusteltua käyttää 
eläinkokeiden pohjalta saatua tietoa esimerkiksi TDI-arvoja laadittaessa. Tutkittaessa 
altistuksen vaikutuksia ihmisissä on myös hankalaa, jollei jopa mahdotonta, arvioida 
kuinka monille muille haitallisille aineille ihmiset ovat altistuneet, ja kuinka suuri osa 
havaituista vaikutuksista selittyy yksin ftalaattialtistuksella. Myös altistumisen suuruuden 
arvioiminen on hankalaa, sillä ftalaatit poistuvat elimistöstä hyvin nopeasti (Anderson 
ym. 2011, Mittermeier ym. 2016). On perusteltua tutkia altistumista virtsanäytteistä, sillä 
ftalaattien tiedetään poistuvan elimistöstä lähinnä virtsan mukana (Anderson ym. 2011, 
Mittermeier ym. 2016), mutta poistumisnopeuden ollessa hyvin suuri, ei yksittäisten 
virtsanäytteiden tutkiminen välttämättä anna kovin kattavaa kuvaa kuin vain hyvin lyhyen 
ajan sisällä tapahtuneesta altistuksesta.  
Koska ftalaattien haitalliset vaikutukset tunnustetaan nyt laajalti, on teollisuudenkin 
tavoitteena vähentää näiden haitallisten yhdisteiden käyttöä. Ftalaateille onkin viime 
vuosina etsitty turvallisempia korvaajia, joista epoksidoitu soijaöljy on yksi vaihtoehto 
(Rhee ym. 2002). Lisäksi Euroopassa on asetettu rajoituksia ftalaattien käyttömäärille ja 
-kohteille ja kahdeksan aineista, muukaan lukien DEHP, DBP, BBP DiBP, on tällä 
hetkellä luvanvaraisten aineiden listalla (ECHA 2017a). Esimerkiksi yhden 
vaarallisimmaksi luokitellun ftalaatin, DEHP:n, käyttö Euroopassa onkin vähentynyt 
viime vuosina rajoitusten myötä (ECPI 2014), mutta siitä tuskin päästään täysin eroon 
lähivuosina koska korvaavia tuotteita tiettyihin käyttötarkoituksiin on vaikea löytää 
(Euroopan komissio 2016). DEHP:n ja DBP:n käyttöä tulisi tutkimustiedon valossa 
rajoittaa yhä enemmän, sillä niillä on havaittu haittoja myös suhteellisen pienillä 
pitoisuuksilla.  
Euroopan tilanne ei kuitenkaan valitettavasti kerro muun maailman tilanteesta, ja 
esimerkiksi leluista on löydetty Euroopan ulkopuolelta sellaisia ftalaatteja, joiden käyttö 
leluissa on Euroopassa kielletty (Korfali ym. 2013). Euroopan markkinoille päätyy myös 
todennäköisesti määräysten vastaisia leluja, joskin vain vähäisissä määrin (McCombie 
ym. 2017). Lisäksi Euroopassa on havaittu joidenkin ruokien pakkausmateriaalien 
rikkovan säännöksiä (Pedersen ym. 2008, Petersen & Jensen 2010), ja toisaalta 
kosmetiikasta on löydetty ftalaatteja joita ei ole mainittu tuotteiden sisällysluettelossa 
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(Dodson ym. 2012). Koska yleisimmin käytettyjen ftalaattien valmistaminen on ilmeisen 
edullista ja helppoa, vaikuttaa epätodennäköiseltä, että ne poistuvat markkinoilta täysin 
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